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Vorwort. 


Dieses Buch ist das Ergebnis mehrjahriger Zusammenarbeit von Fach- 
pathologen und Klinikern. Es verdankt seine Entstehung den Erfahrungen 
des Unterrichtes und in engem Zusammenhang damit dem Bediirfnis, tber 
Fragen, die in der zahnarztlich-pathologischen Literatur der letzten Jahre 
auftauchten, Klarheit zu gewinnen. Daher sind alle wichtigeren Probleme 
selbstandig und auf Grund eigener Anschauung durchgearbeitet, auch 
diejenigen, die in dieser buchmaBigen Darstellung einer endgiiltigen Kla- 
rung noch nicht entgegengefiithrt werden konnten. Zum anderen aber ver- 
langte die Pathologie der Mundhéhle und des Zahnsystems auf eine breitere, 
ailgemein pathologische Grundlage gestellt zu werden, als es im Schrift- 
tum bisher zum Ausdruck gekommen ist. 

Die Verfasser hoffen, daB ihre Zusammenarbeit zur Ausfillung einiger 
Liicken unserer Kenntnisse beigetragen und tber morphologische Be- 
schreibungen hinaus den weiteren Weg auch fur pathogenetische Forschungs- 
und Denkungsweise auf dem Gebiete der Mundhohlen- und Zahnerkrankungen 
geebnet hat. 

Die Abbildungen machen einen wesentlichen Teil der Darstellung 
aus. Sie stammen bis auf wenige Ausnahmen von Praparaten nach eigenen 
Untersuchungen und sind eigens ftir dieses Buch angefertigt worden. So- 
weit es sich um Zeichnungen handelt, haben wir sie gréBtenteils der be- 
wahrten Kunst Fraulein Dr. H. Lindemanns zu danken. EHinen Teil der 
Zeichnungen des zweiten Abschnittes verdanken wir Herrn J. Kunz. Fur 
die Uberlassung von wertvollen Praéparaten haben wir Herrn Privatdozent 
Dr. Esch, Leipzig, Herrn Dr. Forster, Kéln (Hautklinik), Herrn Pro- 
fessor Zilkens und Herrn Professor Dietrich, Kéln, unseren Dank ab- 


zustatten. 


VI Vorwort. 


Herrn Professor Dietrich, Direktor des Pathologischen Instituts der 
Universitat Ké6ln, und Herrn Professor Zilkens, Direktor der stadtischen 
Zahnklinik Kéln, gebiihrt auch an dieser Stelle unser Dank fur das Inter- 
esse, das sie dem Buch in allen Stadien seiner Entstehung haben zuteil 
werden lassen. 

Zu ganz besonderem Dank sind wir jedoch dem Verlag S. Hirzel, 
Leipzig, insbesondere dessen Mitinhaber Herrn Dr. Burlage verpflichtet, 
dessen weitgehendes Entgegenkommen und fachkundige Beratung allein 
die Herausgabe des Buches in der vorliegenden Form erméglicht hat. 


Koln, April 1926. 
H. Siegmund. R. Weber. 
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Veranderungen der Mundhohlenschleimhaut. 


Kapitel I. 


Bemerkungen iiber den histologischen Bau der 
Mundhohlenschleimhaut. 


Die Schleimhaut der Mundhohle setzt sich aus geschichtetem Pflaster- 
epithel, einer papillenbildenden Tunica propria und einer an Machtigkeit 
und Zusammensetzung in den einzelnen Abschnitten wechselnden Sub- 
mukosa zusammen. Sie ist von zahlreichen, auf der Schleimhautoberflache 
mundenden Schleim- und Speicheldriisen und in bestimmten Teilen von 
selbstandigen, haarlosen Talgdriisen durchsetzt. AuBerdem beherbergt sie, 
wenigstens stellenweise, groBe Lager lymphoiden Gewebes. 

Das Epithel ist ein mehrschichtiges Plattenepithel mit einer deut- 
lichen pigmentlosen Basalzellschicht aus zylindrischen Zellen, die durch 
feine Protoplasmafortsatze untereinander und durch WurzelftiBchen mit 
der obersten, ein feines fibrillares Netz darstellenden Lage der Tunica 
propria fest verbunden sind. In dem Uber der Basalschicht gelegenen 
Stratum spinosum (Stachelzellschicht) nehmen die Zellen eine erst kubische, 
dann flacher werdende Gestalt an. Sie liegen auch hier nicht unmittelbar 
mosaikartig aneinander, sondern sind durch feinste interzellulare Licken 
voneinander getrennt und besitzen Interzellularbriicken, die sich als 
protoplasmatische Zellverbindungen darstellen. Sie umschlieBen ein durch- 
gehendes Netz feinster Protoplasmafasern, welche als Tonofibrillen 
den Protoplasten der Stachelzelle durchsetzen. Ob diese Protoplasma- 
fasern als mesenchymale, besonders impragnierte Fibrillenbildungen auf- 
zufassen sind, die mit dem subepithelialen Fasersystem in ununterbrochener 
Verbindung stehen (Frieboes), oder, wie wir glauben méchten, unter dem 
EinfluB funktioneller Beanspruchung auf Druck und Zug aus dem ektoder- 
malen Protoplasten an Ort und Stelle als Tonofibrillen (Heidenhain) 
gebildet werden, steht noch zur Diskussion. Der Stachelzellschicht folgt 
eine in den verschiedenen Lebensaltern und unter verschiedenen Be- 
dingungen an Machtigkeit zwar wechselnde, aber fir die Schleimhaut der 
Mundhéhle geradezu charakteristische Zellschicht, die in der Epidermis 

Siegmund-Weber, Mundhohle. la 


2 I. Teil. Veranderungen der Mundhéhlenschleimhaut. 


der auBeren Haut nicht anzutreffen ist. Diese Schicht ist ausgezeichnet 
durch blaschenartige, hohl erscheinende, etwas in die Lange gezogene Zellen 
mit kleinem Kern, deren auBere Lagen aus hornartig verdichteten Ober- 
flichenschichten bestehen. Diese an Knorpelgewebe erinnernde Zellage 
ist insbesondere bei Neugeborenen an der Lippenschleimhaut machtig 
entwickelt, findet sich aber auch fast regelmaBig bei Erwachsenen und 
wird oft in groBartiger Ausbildung bei pathologischen Reizzustanden der 
Schleimhaut, die mit einer Verdickung der Epithellage einhergehen, an- 
getroffen. Manchmal werden in diesen blasenartig aufgetriebenen, pflanzen- 
artigen Zellen stark lichtbrechende, sich mit sauren Farbstoffen farbende 
kleinere und gréBere Kiigelchen, unter pathologischen Bedingungen auch 
eréBere Tropfen angetroffen. Auch Fetttrépfchen finden sich meist in 
diesen Zellen. RegelmaiBig enthalten sie Glykogen. Eine Keratohyalin- 
schicht fehlt in der Mundhoéhlenschleimhaut unter normalen Verhalt- 
nissen immer. Der kernlosen Hornschicht der auBeren Haut entspricht 
eine diinne Schicht platter, verhornter Zellen-mit meist deutlich erkenn- 
baren strichartigen Kernen. 

Der Ubergang der auBeren Haut in die Mundhohlenschleimhaut er- 
folgt an der Lippe. Ihre Grundlage bildet die quergestreifte_ Muskulatur 
des Musculus orbicularis oris, welche auBen-von auBerer Haut, innen 
von Schleimhaut tiberkleidet wird. Den Ubergang zwischen Haut und 
Schleimhaut entwickelt der den freien Rand der Lippe einnehmende Lippen- 
saum (Neustatter). Entsprechend ihrer Entstehung aus einer Verschmel- 
zung der Lippenanlagen finden sich die gleichartigen Verhaltnisse auch 
an der Wange, die, abgesehen von der gegentiber den Lippen machtigen 
Entfaltung des elastischen Gewebes gleichfalls auf der Grundlage von 
Skelettmuskulatur (Musculus buccinator), aufen von auBerer Haut, innen 
von Schleimhaut tiberzogen ist. Aber auch der Lippensaum ist an ihr 
wiederzuerkennen. Er entspricht einem streifenformigen Bezirk, der, an den 
Mundwinkeln beginnend, in der Verlangerung der Mundspalte rachenwarts 
bis gegen das aborale Ende des Vestibulum oris zieht. Dieser von der 
eigentlichen Schleimhaut allerdings nicht scharf abgrenzbare mittlere 
Bezirk der Wange, der etwa eine den Zahnreihen entsprechende Zone 
einnimmt, wird von Schumacher als Saumregion der Wange bezeichnet. 

Der feinere Bau der Lippen zeigt in ihren verschiedenen Anteilen 
Unterschiede im Verhalten des Epithels und der Papillen, die besonders 
beim Neugeborenen deutlich sind. Wahrend der Hautteil der Lippen eine 
dinne Epidermis aus verhaltnismaBig niedrigem geschichtetem Platten- 
epithel mit Verhornung in den_ oberflachlichen Lagen, niedrigen und 
sparlichen Papillen, Haaren, Talg- und Schweifdriisen trigt, ist der 
Lippensaum gekennzeichnet durch eine dickere Epithellage mit machtiger 
Entfaltung der Papillen und durch das Fehlen von Haaren und Schweib- 
drusen. Am Schleimhautteil ist das Epithel niedriger als am Lippensaum, 
die Papillen sind weniger hoch und zahlreich. Dafir finden sich hier 
reichlich gemischte Speicheldriisen. 

Am Lippensaum lassen sich, insbesondere deutlich beim Neugeborenen, 
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zwei Zonen unterscheiden, eine auBere Pars glabra mit glatter Oberflache 
und Verhornungserscheinungen und eine Pars villosa mit bei Neugeborenen 
freien zottenartigen Papillen, die einfachen Papillae filiformes der Zunge 
gleichen. Ihre Ausbildung schwankt freilich in weiten Grenzen: manchmal 
sind sie tberhaupt nicht als Hervorragungen an der Oberfliche sichtbar. 
Stets aber ist dieser Teil der Lippe durch die hohen, schmalen und gefaB- 
reichen Papillen ausgezeichnet, die mit ihrer Spitze nahe an die Kpithel- 
oberflache heranreichen. Auch der bei der Verwachsung der Wangen- 
lippe entstehende Wangensaum ist entsprechend seiner Entstehung aus 
dem Lippensaum bei Neugeborenen so wie die Pars villosa der Lippe 
ausgezeichnet durch das Vorkommen von zottenférmigen Papillen (Torus 
villosus mucosae buccalis). Wie der innere Teil des Lippensaumes (Lippen- 
wulst) ist auch die Saumregion der .Wange beim Neugeborenen durch 
eine Vorwélbung gekennzeichnet (Wangenwulst [Schumacher]), in 
dessen Beréich das blasige Epithel verdickt ist und miachtige Papillen 
ausgebildet sind, so da freie Zotten an der Oberflache entstehen kénnen. 

Mit Beendigung des Sauglingsalters bilden sich die Zotten in Lippen- 
und Wangenwulst weitgehend zuriick. Nur jener Teil der. Innenzone des 
Lippensaumes, der innerhalb der SchluBlinie der Lippen gelegen ist, be- 
halt beim Erwachsenen nach Neustatter-Schumacher die hohen cha- 
rakteristischen Papillen, ohne daB sie jedoch noch Zotten an der freien 
Oberflache bilden. Der gleiche Riickbildungsvorgang betrifft auch den 
Torus villosus der Wangen; immerhin ist auch noch beim Erwachsenen 
diese Gegéend durch die Dicke des Epithels, durch die GréBe, den Gefat- 
reichtum und die regelmaBige Stellung der Papillen kenntlich. Gelegentlich 
ké6nnen aber auch bei alteren Individuen einzelne Wangenzotten erhalten 
bleiben. Sie stehen, wie wir glauben méchten, in enger Beziehung zu 
der Entwicklung seltener Falle von navusartigen papillomatésen Neubil- 
dungen im Bereiche der Saumregion der Wange. 

Die Vorwélbung, welche urspriinglich die ganze Saumregion 
der Wangenschleimhaut einnimmt, bildet sich nach Schumacher in 
vielen Fallen nicht vollsténdig zurtick. Es bleibt vielmehr der mittlere 
Teil in Form einer vorspringenden Leiste auch beim Erwachsenen erhalten, 
die der urspriinglichen Verschmelzungslinie der beiden Wangenlippen ent- 
sprechen dirfte und daher von Schumacher als Wangennaht (Raphe buc- 
calis) bezeichnet wird. Ihre Lage entspricht der SchluBlinie der Zahn- 
reihen. Sie erscheint an Frontalschnitten durch die Wange als bald 
spitzere, bald breitere Vorwélbung mit auBerordentlich hohen, schmalen, 
regelmaBigen Papillen, die bis nahe an die Epitheloberflache reichen. 
An dieser Erhebung ist nicht nur die Schleimhaut, sondern auch die Sub- 
mukosa beteiligt, wahrend die Muskulatur sich nicht in die Erhebung 
hinein erstreckt. 

Die eigenartigen, knorpelaihnlichen, aufgeblahten, glykogenreichen 
Epithelien, durch deren Reichtum der Lippensaum ausgezeichnet ist, 
finden sich auch an der Wangenschleimhaut, hauptsachlich in ihren 


mittleren Anteilen, also in der Saumgegend. Sie sind beim Neugeborenen 
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im Bereiche des ganzen Wangenwulstes zu finden und bilden strecken- 
weise eine zusammenhingende, mehrschichtige Lage. An anderen Stellen 
sind sie weniger reichlich. Ihre Zahl nimmt mit zunehmendem Alter ab. 

Durch die entwicklungsgeschichtlichen Beziehungen zum Lippensaum 
werden auch die eigenartigen Verteilungsverhaltnisse der Driisen 
verstindlich, die sich regelmiBig in der Wangenschleimhaut finden. Es 
kommen an der Lippe zwei Arten von Driisenbildungen vor: Die regel- 
maiBig nachweisbaren Glandulae labiales sind gemischte Speicheldrisen ; 
sie kommen stets nur im eigentlichen Schleimhautteil vor und lassen den 
Lippensaum stets frei, beginnen ausnahmslos erst in einiger Entfernung 
von diesem und liegen meist in der Submukosa. Nur selten reichen sie 
bis in die Muskulatur. Ihnen entsprechen an der Wange die Glandulae 
buccales, die den Bereich des Wangensaums frei lassen und sich unter- 
halb und oberhalb von ihm finden. In der Nahe des Mundwinkels liegen 
sie submukés, riicken aber weiter nach hinten immer mehr in die Tiefe, 
so daB sie zwischen den Biindeln des Musculus buccinator eingelagert 
sind und schlieBlich an der AuBenseite der Muskulatur erscheinen (Glan- 
dulae molares). 

Die zweite Art von Driisen in der Lippen- und Wangenschleimhaut, 
die zwar nicht immer, aber haufig angetroffen werden, sind Talgdrusen, 
die nicht in Haarbalge, sondern selbstandig an der Oberflache des Deck- 
epithels miinden. Ihr Vorkommen ist zuerst von Kéllicker festgestellt 
worden, nach dessen Angaben sie in sehr wechselnder Zahl vorzugsweise 
in der Nahe der Mundwinkel und der Oberlippe anzutreffen sind. Liep- 
mann hat die mit bloBem Auge als kleine gelbe Pinktchen erkennbaren 
freien Talgdriisen bei Erwachsenen in etwa 500% der Falle gefunden. Bei 
Neugeborenen fehlen sie stets, ihre Entwicklung erfolgt erst in der Puber- 
tatszeit. 

Nach Schumacher wird bei der Verwachsung der Lippe zur Wange, 
die zunachst in den auBeren Teilen des Lippensaumes erfolgt, ein Epithel- 
gebiet in dem Bereich der Wangenschleimhaut einbezogen werden, das 
die Fahigkeit besitzt, Talgdriisen zu erzeugen und naturgemaéB im Saum- 
gebiet der Wange gelegen sein wird. Tatsachlich finden sich auch freie 
Talgdrisen in der Wangenschleimhaut, die beziiglich ihrer Verteilung, ihres 
Baues und ihrer Haufigkeit eine grofe Ubereinstimmung mit den freien 
Talgdrisen des Lippensaumes haben. Sie bilden die unmittelbare Fort- 
setzung der Lippentalgdriisen und stimmen mit diesen auch darin tiber- 
ein, dafs es sich um kleine, zum Teil rudimentire, géwohnlich nur aus 
einem Alveolus bestehende Driisen handelt. Sie wurden als milium- 
ahnliche Kérperchen zuerst von Fordyce gesehen, aber erst von Mont- 
gomery und Hay als freie Talgdriisen erkannt. Ihr Vorkommen (For- 
dycesche Krankheit) ist nichts Pathologisches, sondern liegt im Rahmen 
der normalen Variationsbreite. 

Die Tunica propria der Schleimhaut besteht aus einem lockeren, 
Blut-, LymphgefaBe und Nerven fiihrenden Bindegewebe, mit einem ein- 
gelugten elastischen Fasersystem. Sie bildet die eigentlichen Papillen, 
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die von Epithel iiberzogen sind. Jeder Papille entspricht ein besonderes, 
nach ihrer Spitze hinziehendes Gefai®chen. Die sogenannte Interdental- 
papille stellt weniger eine Schleimhautpapille als ein Septum dar. In 
ihrem lockeren retikulaéren Stroma finden sich beim Menschen meistens 
Anhaufungen lymphoider Zellen, oft in ausgesprochen herdférmiger und 
perivaskularer Lagerung. Sie sind nach unserer Auffassung das Ergebnis 
ortlicher Resorptionsleistungen im Bindegewebe gegeniiber ecindringenden 
abbaufahigen Substanzen, die bei einer Erhéhung der Epithelpermea- 
bilitat ims Stroma gelangen. Auf ihre Bedeutung wird noch bei der Er- 
orterung der Gingivitis marginalis zuriickzukommen sein. Thre Entwick- 
lung gehért zu den noch im Rahmen der Norm sich bewegenden physio- 


Abb. 1. Talgdriise der Wangenschleimhaut im Bereich der Saumregion, die 
durch die breite Lage aufgeblahter heller Zellen kenntlich ist. 45j. &. 


logischen Regulationen mit entzindungsartigem Charakter und gleicher 
Bedeutung. Echte Lymphfollikel mit Funktionszentren haben wir bisher 
erst einmal in der Mukosa der Mundhoéhlenschleimhaut am Zahnfleisch 
gefunden. Immerhin ergeben sich aus dem Auftreten lymphoider Ge- 
websstrukturen im Bereiche resorptiv beanspruchter Gewebsgebiete be- 
merkenswerte Beziehungen zu organartig zusammengefaBten Entwick- 
Iungen lymphoiden Gewebes an der Zungen-, der Rachen- und Gaumen- 
tonsille, deren Funktion gleichfalls in Richtung von Aufsaugungsprozessen 
zu suchen ist, deren Ausbildung aber mitbestimmt wird von dem Zustand 
des gesamten lymphatisch retikularen Gewebes im Organismus. 

Eine Submukosa aus locker gefiigten, mehr oder weniger von Fett- 
gewebe durchsetzten straffen Bindegewebsziigen mit GefaBen, Nerven und 


Driisen fehlt dem Zahnfleischbereich des Unterkiefers und der labialen 
le 
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Seite des Oberkiefers, im Gegensatz zu den Umschlagfalten. An der 
palatinalen Seite des Oberkiefers, wo eine scharfe Grenze zwischen Zahn- 
haut und Schleimhaut sich nicht findet, ist eine submukése Gewebsschicht, 
die sich gegen das Periost und die kraftig entwickelte Tunica propria der 
Schleimhaut deutlich abgrenzen l4Bt, ausgebildet. Sie besteht in der 
Hauptsache aus Fettgewebe, beherbergt aber weiter pharyngealwarts 
eine an Machtigkeit zunehmende Driisenschicht. Sie fehlt jedoch in der 
Mittellinie des Gaumens. An ihrer Stelle’ findet sich hier eine fibrése 
Bindegewebslage. Den sogenannten Gaumenleisten (Rugae palatinales) 
entspricht eine besondere, streifige, submukése, auch im hohen Alter er- 
halten bleibende Bindegewebsfaserung (Rugakern, Lund). Ein gleicher, 
ahnlicher Bindegewebskern findet sich in der Gaumenpapille, der auch 
Knorpelzellen umschlieBen kann. So lassen sich am harten Gaumen nach 
Lund vier Gewebszonen unterscheiden: eine fibrése Randzone, eine fibrése 
Medianzone, die Fettgewebszone und die Driisenzone. Die Fettschicht 
wird von senkrecht zwischen Periost und Submukosa ausgespannten 
bindegewebigen Septen durchzogen, die den submukésen Raum in kleinere 
Kammern teilen. Diese fehlen in der gegen die Unterlage leicht ver- 
schiebbaren Submukosa der Umschlagsfalten und in der Gegend der 
Lippen und Wangen. 

Erwahnung verdient noch die machtige Ausbildung des elastischen 
Gewebes in der Wangenschleimhaut. Das dichte, submukése, elastische 
Netz ist hier durch elastische Faserstringe, die alle tibrigen Schichten 
der Wange, auch die Muskulatur, in vorwiegend transversaler Richtung 
durchziehen, mit der tangential ausgebreiteten kutanen ,,Klastica mimica‘‘ 
verbunden. Diese transversalen Strange sind besonders im mittleren Teile 
der Wange stark entwickelt. 

In die Schleimhaut eingelagert finden sich an verschiedenen Stellen 
der Mundhohle kurze Strange und Haufen von Plattenepithelien, die auf 
dem Durchschnitt als ,,Epithelperlen“ erscheinen. Sie sind Reste embryo- 
naler Epithelstrange, die teils mit der Entwicklung der Zahnanlage, 
teils mit der des Gaumens in Beziehung stehen. Sie sind von Leboucgq, 
Bergengriin, Peter und kirzlich von Lund ausfithrlich besprochen 
worden. Als Reste der Schmelzleiste finden sich die sogenannten. 
Serresschen Drtisen (Glandulae tartaricae). Sie sind an jeder einzelnen 
Zahnanlage zu sehen und fiihren im postembryonalen Leben gelegentlich 
zur Ausbildung kleiner Zysten im Zahnfleisch. Bei Erwachsenen sind sie 
bisher nicht nachgewiesen. 

Die Reste der Hertwigschen Epithelscheide, die auch im hohen 
Alter im Parodontium keines Zahns vermift werden, sind bei Besprechung 
der Pathologie des Parodontiums (Kap. IX) ausfiithrlich beriicksichtigt. 
Reste der inneren Alveolarfurche finden sich nach Lund haufig 
nicht nur bei jugendlichen, sondern auch bei alteren Personen. Sie ent- 


spricht topographisch dem Ansatz der Schmelzleiste an das Mundhdéhlen- 


epithel. Durch sie wird im Wangenbereich die Randzone in einen AuBeren 
und einen inneren Abschnitt zerlegt. 
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AuBerordentlich reichlich sind Epithelperlen, welche durch den Zu- 
sammenschlu8 embryonaler Epitheloberflachen im Bereiche des Gaumens 
entstehen. Ihnen hat Peter eingehende Untersuchungen gewidmet. Es 
lassen sich unterscheiden: 

1. Epithelreste im vorderen Gaumenabschnitt. Sie stammen aus 
verschiedenen Quellen: den sogenannten Grenzleisten, welche die Nasen- 
gsaumengange bilden; den Stauungsleisten, deren Reste einen oft betracht- 
lich groBen Zellzug darstellen, der zwischen den Nasenstrangen nach 
vorn zieht und vor dem Hinterrande der Gaumenpapille endet; den Pa- 
pillenwucherungen, die am hinteren Rande der Gaumenpapille sich ent- 
wickeln. 

2. Epithelreste im hinteren Gaumenabschnitt, wo teilweise die 
epitheliale Scheidewand zwischen den Gaumenplatten bestehen bleibt. Ibre 
Epithelmassen bilden sich hier zu kraftigen Strangen um, die teils die Ver- 
bindung mit dem Gaumenepithel erhalten, teils hoch im Bindegewebe liegen. 
Im hinteren Rande des harten Gaumens finden sich kraftige Epithelziige auch 
in den seitlichen Abschnitten. Sie werden bei Neugeborenen und Saug- 
lingen nie vermiBt, erhalten sich gelegentlich auch bis in spatere Lebens- 
jahre hinein. Nach Bergengritin haben sie die GréBe eines Mohn- oder 
Hirsekorns, ragen ein wenig uber die Schleimhaut als gelbweiBe bis grau- 
weiBe Knotchen vor. Streng an die Mittellinie gebunden, erstrecken 
sie sich vom Foramen incisivum bis zur Grenze des harten und weichen 
Gaumens. An Schnittreihen laBt sich feststellen, daB es sich dabei nicht 
um isolierte Knétchen handelt, sondern um einen fortlaufenden Strang, 
der aus Basalzellen und zentral gelegenen Stachelzellen besteht, sich ge- 
legentlich veradstelt oder in mehrere Ziige teilt, die sich wieder vereinigen 
kénnen. Durch taschenf6rmige Einsttlpungen der Epitheldecke stehen 
sie stellenweise mit dem Oberflachenepithel in Verbindung. Mit den 
Schleimdriisen haben sie keinen Zusammenhang. Ob es berechtigt ist, 
diesen Epithelstrangen eine funktionelle Bedeutung zuzusprechen, teils 
zur Festigung schwacher Stellen in der Mittellinie und am Hinterrande 
des festen Gaumens, teils als Ausfiihrungswege ftir Driisensekrete (Peter), 
scheint uns fraglich zu sein. 

Die Epithelreste erscheinen im Schnitt als rundliche Scheiben, die 
sich scharf gegen das Bindegewebe absetzen. Ihre auBerste Zellage wird 
von hohen zylindrischen Basalzellen gebildet, die mittleren bestehen aus 
Stachelzellen, die innersten aus verhornten Epithelien. Sie erinnern so 
an die Kankroidperlen im verhornenden Plattenepithelzellkarzinom, 

Mitunter bestehen sie’ auch ausschlieBlich aus verhornten Zellmassen, 
die dann gelegentlich von Fremdkérperriesenzellen umschlossen sind und 
schlieBlich einem vollstandigen Abbau verfallen. 


Kapitel I. 


Leichenerscheinungen, atrophierende und degenerative 
Prozesse, endogene und exogene Pigmentierungen. 


Uber Leichenerscheinungen im Bereiche der Mundhohle, die sich 
erst nach dem Tode einstellen, ist wenig bekannt. Naher untersucht sind 
nur die nie zu vermissenden Vertrocknungserscheinungen an den Lippen 
(Luschka), die vor allem bei Neugeborenen in der Pars villosa zur Ent- 
wicklung gelangen. Im mikroskopischen Bilde sind bemerkenswerterweise 
die einzelnen Gewebsstrukturen (Epithelien, Bindegewebsfasern, Muskel- 
fasern, Nerven) in den vertrockneten Schleimhautabschnitten noch auBer- 
ordentlich deutlich zu erkennen. 

Wichtiger sind die Epithelloslosungen, die sich nach dem Tode an 
der Schleimhaut der Mundhoéhle, besonders der Zunge und der Wangen, 
einstellen. Gelegentlich l4Bt sich dann die guterhaltene Epithelschicht 
als membranartiges Gebilde leicht in weitem Umfang vom Papillarkérper 
abheben. Sehr ausgedehnt sind mitunter derartige fetzige Epithelabschir- 
fungen an der Zunge. Die gewohnlich in gréBeren Verbanden postmortal 
abgeschilferten Zellen, oft von ausgedehnten Bakterienrasen durchsetzt, 
verleihen der Schleimhaut eine schmierige, grauweiBliche Beschaffenheit, 
die nicht immer leicht von einem intravital entstandenen Zungenbelag 
unterscheidbar ist. 

Unter den atrophischen Verinderungen spielt die senile, einfache 
und degenerative Schleimhautatrophie die Hauptrolle. Die Ver- 
anderungen gleichen dabei in allen wesentlichen Punkten denen der 
auBeren Haut. Die Epithelschicht ist verdiinnt, die Epithelzapfen schmal 
und niedrig, die Papillen flach; das Bindegewebe erscheint kernarm. Be- 
sonders im elastischen Gewebe machen sich degenerative Prozesse gel- 
tend, die sich in Aufquellung, Faserzerfall und kérnigem Schwund zu er- 
kennen geben. Vor allem bei den degenerativen Formen ist im Bereiche 
der Wangenschleimhaut das elastische Gewebe durch Aufquellung der 
einzelnen Fasern scheinbar vermehrt, wenigstens gegentiber dem atro- 
phischen kollagenen Gewebe. Es bildet dann unregelmaiBige Klumpen 
und Netze, die sich mit Resorzintinten nur schwach, um so stairker 
aber mit basischen Farbstoffen farben. Von Unna ist dieses Degenera- 
tionsprodukt des elastischen Gewebes, das sich in gleicher Weise im 
Alter an der Hautseite der Wangen findet, Elazin genannt worden. Auch 
im kollagenen Gewebe treten ahnliche Entartungserscheinungen auf. 

Wo das submukése Fettgewebe vor allem bei Inanitionszustanden 
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in die atrophierenden Prozesse einbezogen ist, finden sich die Bilder 
einfacher, seréser Atrophie, gelegentlich auch die der Wucheratrophie 
(Flemming). In schweren Fallen kann das Fettgewebe in ein zellreiches, 
fettloses Bindegewebe verwandelt werden. Meist treten aber bei den 
einfachen Formen der Atrophie Vakatwucherungen des Fettgewebes, 
auf, so am atrophischen Alveolarfortsatz und beim Muskelschwund der 
Zunge. 

Kine Schleimhautatrophie durch Uberdehnung findet sich mitunter 
oberhalb von expansiv wachsenden Geschwiilsten und Zysten. Das Epithel 
ist in den gedehnten Schleimhautpartien auf wenige Zellagen verdinnt, 
der Papillarkérper flach ausgezogen, die elastischen Fasern erscheinen ge- 
dehnt und sind vielfach eingerissen, dabei an den Rifstellen in eigen- 
artiger Weise eingerollt. 

Atrophische Schleimhautverinderungen sieht man ferner meist in 
umschriebener Ausbreitung im Bereich alter abgeheilter Entziindungs- 
herde. Sie sind vor allem dadurch ausgezeichnet, daB die sonst lockere 
Propria mucosae in ein festgefiigtes, derbe hyaline Fasern fihrendes Ge- 
webe umgewandelt ist, in dessen Bereich Papillenbildungen ganz fehlen. 
Die Epithelschicht besteht nur aus wenigen Lagen, zeigt aber gelegentlich 
eine. Verbreiterung der hornbildenden Schicht. Zu derartigen entziind- 
lichen Narbenatrophien sind insbesondere die Veranderungen zu rechnen, 
die bei der Sklerodermie an Zunge und Mundschleimhaut zu finden 
sind. Nach Kren ist eine Beteiligung der Mundhohlenschleimhaut in den 
Fallen von generalisierter Sklerodermie im vorgerickten Stadium, und 
namentlich, wenn der ProzeB im Gesicht ein ausgesprochen atrophisches 
Stadium erreicht hat, regelmaBig zu beobachten. Sie befallt dann meist 
in diffuser Weise die Lippen, die Zunge, das Zahnfleisch, Gaumen und 
Rachen (Lutati). Seltener sind umschriebene Veranderungen, die etwa 
bandformig die Zungenschleimhaut einnehmen (Schild, Danlos). Die 
ersten Stadien der Veranderungen, die wie auf der Haut mit Odem und 
Gewebsinfiltration einhergehen, werden nur selten einer histologischen 
Untersuchung zugéinglich sein, zumal sie auch von den Kranken kaum be- 
achtet werden. In ausgebildeten Fallen findet sich eine betrachtliche Hyper- 
trophie der kollagenen Bindegewebsfasern, die vom Papillarkérper bis 
in die Submukosa als dicke, feste, teils miteinander verflochtene, teils 
balkenférmig tibereinandergeschichtete Bindegewebsziige erscheinen. Auch 
das submukése Fettgewebe geht zugrunde und wird durch derbes narbiges 
Bindegewebe ersetzt. Die von zahlreichen Untersuchern an der Haut be- 
schriebenen nekrotisierenden und sklerosierenden Gefafiveranderungen 
sind auch an der Schleimhaut des Rachens von Kraus beobachtet worden. 
Die Epithelschicht iiber dem sklerotischen Bindegewebe ist stark ver- 
schmilert, Papillen fehlen. Auch die Driisen gehen im Bereich der atro- 
phischen Schleimhautbezirke schlieBlich zugrunde. Erwahnung verdienen 
hier noch die wiederholt neben den sklerotischen Prozessen beschriebenen 
herdférmigen ,,Melanoplasien“ an der Wangenschleimhaut und am Zahn- 
fleisch. Zum Teil, wie im Falle von Kren, handelt es sich dabei héchst- 
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wahrscheinlich um Hamosiderinpigmentierungen, die nach Blutungen auf- 
treten und wieder verschwinden. Aber entsprechend der aufBberen Haut 
ist auch mit Melaninbildungen durchaus zu rechnen. 

Einer kurzen Besprechung bedarf in diesem Zusammenhang die glatte 
Atrophie des Zungengrundes (Atrophia glabra linguae), die auch 
heute noch oft als ein Kennzeichen einer alten Syphilis bewertet wird. 

Sichere Beziehungen zur Syphilis bestehen jedoch nur in den jetzt 
sehr selten gewordenen Fallen, wo es sich eindeutig um atrophierende nar- 
bige Veranderungen nach abgeheilten tertiarsyphilitischen Veranderungen 
handelt (siehe S. 52). Der einfache Schwund bzw. die hochgradige Ruck- 
bildung des lymphatischen Gewebes, dem eine Rickbildung der krypten- 
artigen Epitheleinsenkungen parallel geht, hat mit Syphilis sicherlich 
nichts mehr als ein gelegentlich zufailliges Zusammentreffen gemein. Eine 
Reduktion des lymphatischen Gewebes findet sich vor allem im Alter, 
aber auch — gleichfalls als Teilerscheinung einer Involution des gesamten 
lymphatischen Apparates — nach mannigfachen Allgemeinerkrankungen 
und Stoffwechselstérungen, bei Tuberkulose, chronischer Nephritis. Das 
Retikulum der Lymphfollikel kann dabei starker hervortreten, kollagen 
impragniert, auch hyalin werden. Hierher gehéren auch die _besonders 
hochgradigen Falle von Zungengrundatrophie bei perniziéser Anamie. Sie 
sind gemeinsam mit der Glossitis Hunteri weiter unten ausftihrlicher be- 
sprochen. 

Eine Atrophie der Muskulatur findet sich besonders an der Zunge, 
aber auch an der Lippe und Wange nicht nur im Senium, sondern auch 
und in besonders hohem MaBe bei Stérungen der Innervation, insbesondere 
bei Degenerationsprozessen und Blutungen im Bereich der zugehorigen 
motorischen Kernregionen im Hirn. Gerade hierbei sieht man oft sehr 
ausgedehnte Ersatzwucherungen des Fettgewebes. Die Zunge kann dabei 
haufig halbseitig ganz aus Fettgewebe bestehen, in dem nur sparliche 
hochgradig atrophische, oft braunlich — durch Abnutzungspigment — 
gefarbte Muskelfaserztge auffindbar sind. 

Degenerative Veranderungen der Epithelschicht treten unter ver- 
schiedenartigen Bildern in Erscheinung. Wir nennen nur die wichtigsten 
Typen: 

1. Bei Atrophie, gleich welcher Atiologie, besteht eine Verschmale- 
rung der gesamten Epithelschicht, die im wesentlichen auf eine Verschma- 
' lerung des Stratum spinosum zu beziehen ist. Auch die Basalzellen sind 
dann meist niedriger als unter normalen Verhialtnissen. Mitosen fehlen 
gewohnlich. Die Epithelleisten sind nur ganz sparlich und ktimmerlich 
entwickelt, mitunter auch ganz zuriickgebildet. 

2. Storungen des Verhornungsprozesses sind nach qualitativer 
und quantitativer Richtung zu beobachten. Wahrend normalerweise an 
der Schleimhaut der Mundhéhle nur eine schmale parakeratotische 
Hornschicht besteht, bei der die dufersten Zellagen aus abgeplatteten 
verhornten Zellen mit strichartig erhaltenem Kern gebildet werden und 
der keine Keratohyalinschicht, sondern eine Lage’ blasiger Zellen voraus- 
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geht, kann es unter pathologischen Bedingungen zu einer echten Horn- 
bildung nach dem Vorbild der auBeren Haut kommen. Dann entwickelt 
sich aus dem meist verbreiterten Stratum spinosum eine mehr oder minder 
machtige Keratohyalinschicht, die in ein Stratum lucidum ubergeht, um 
schlieBlich eine dichte Hornschicht zu bilden. Vor allem bei der Leuco- 
plakia oris (Leukokeratose) bestehen die weiBlichen Epithelverdickungen 
oft, aber nicht immer aus derartig gebildeten Hornmassen; auch bei der 
»schwarzen Haarzunge‘‘ kommen mitunter echte Hornbildungen vor, die 
unter den Begriff der prosoplastischen. Metaplasie fallen. 

In den meisten Fallen spielen sich aber quantitative Verhornungs- 
exzesse nach Art der Parakeratose ab, d. h. ohne vorausgehende Kerato- 
hyalinbildung und unter Erhaltung von Kernresten. Die neugebildeten 
uberschissigen Hornmassen haften meist fest auf den zelligen Epithel- 
schichten. Sie besitzen eine schmutzig graubréunliche Eigenfarbe, die 
durch Hinlagerung von Fremdstoffen (Nikotinprodukten, Speiseresten, Bak- 
terien) mannigfach veraindert werden kann. 

3. Sehr haufig sind bei den verschiedensten Schleimhautaffektionen 
Blaschenbildungen innerhalb der Epithelschicht, deren formale Genese 
freilich nicht einheitlich ist. Zumeist entstehen sie nach Art einer Kolliqua- 
tionsnekrose der inneren Epithellagen, wahrend die Basalschicht mit den 
untersten Reihen der Stachelschicht und die Hornschicht, zunachst wenig- 
stens, erhalten bleibt. Der Beginn der Veranderungen macht sich mor- 
phologisch geltend in einer Auflésung des Epithelfasergeriistes (Frieboes). 
Dadurch Jé6sen sich die einzelnen Zellen als runde, kernhaltige Protoplasma- 
klumpen aus dem Epithelverband, um unter Aufquellung und fibrinoider 
Entartung des Protoplasmas und kérnigem Zerfall des Chromatins schlieB- 
lich zugrunde zu gehen (ballonierende Degeneration). Zum Teil nehmen 
die untergehenden Zellen ‘die Gestalt geschichteter Kugeln mit verdich- 
teter AuBenzone an, wahrend die geschrumpften, zerbréckelnden, oft in 
einem hellen Innenraum gelegenen Kerne als EinschluSkorperchen er- 
scheinen, die leider schon oft genug zur Verwechslung mit Parasiten Ver- 
anlassung gegeben haben. Derartige kleine Verflissigungsherde — sie 
entstehen durch fermentative Prozesse — flieBen mit benachbarten Her- 
den zusammen. In ihnen sammelt sich reichlich eiweifireiche Flissigkeit, 
die dann von Leukozyten-, Kern- und Protoplasmabréckeln durchsetzt 
ist. Von der Blasendecke zum Blasengrunde herunterziehende, schlieBlich 
auch der Auflésung verfallende fetzige Epithelstrange weisen oft auf die 
Entstehung gréBerer Blasen aus mehreren kleineren hin. Reift die Blasen- 
decke ein, so entsteht eine Erosion. In derartiger Weise — durch Kolli- 
quationsnekrose der Stachelzellschicht unter dem Bilde der ballonieren- 
den Degeneration — vollzieht sich die Blasenbildung u.a. beim Herpes, 
der Stomatitis aphthosa epizootica, beim Pemphigus usw. (siehe Abb. 7, 25). 

In anderer Weise entstehen Blasen auf dem Wege der retiku- 
lierenden (netzigen) Epitheldegeneration, die in der Mundhéhle sehr 
hiufig bei allen méglichen, vorwiegend chronisch verlaufenden Ent- 
zindungsprozessen beobachtet wird. 'Dabei kommt es zur Auflosung, Ver- 
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flissigung und schlieBlicher Ausschwemmung der Protoplasten samt 
Kernen, wihrend die Epithelfasern, zuniéchst wenigstens, erhalten bleiben, 
um vor allem in der Zellperipherie ein verdichtetes, gequollenes Balken- 
werk zu bilden, das sich zu einem grobmaschigen Netzwerk zusammen- 
figt. Bei der Verfliissigung des Protoplasmas treten rasch zusammen- 
flieBende, mit sauren Farbstoffen leicht darstellbare Tropfen auf, die 
schlieBlich die ganze Zelle ausfiillen, um dann ,,ausgeschwemmt“ zu 
werden. Unter Einwanderung von Blut- und Gewebszellen zerfallen 
schlieBlich auch die Netzbalkensysteme, so daB ein gréBerer epithelialer 
Verfliissigungsbezirk entsteht, der, ‘wenn die Hornschicht erhalten bleibt, 
zu einem Blaschen werden kann. 

Auch die als Altération cavitaire an der auBeren Haut bezeichnete 
Blaschenbildung kommt gelegentlich in der Mundhodhle vor. Man versteht 
darunter scharf abgegrenzte, mikroskopisch kleine Verflissigungsherde 
mit Kompressions- und Verdiinnungserscheinungen der benachbarten er- 
haltenen Zellagen. Durch das EinreiBen der komprimierten Zwischen- 
wiande entstehen groBere Blaschenbildungen, die das Epithel tiber groBere 
Strecken unterminieren konnen. 

Ob diese Veranderungen durch ein ,,interzellulares Odem*“‘ eingeleitet 
werden, ist strittig (Frieboes). Auf jeden Fall aber sind so zu bezeich- 
nende Bilder im Bereich entztindlicher Schleimhautaffektionen und in 
Geschwilsten oft. zu beobachten. Die Interzellularliicken sind dann _ be- 
trachtlich erweitert, die Protoplasmafortsatze ausgezogen, die Zellen stern- 
formig. Durch das KEinreifen der lang ausgezogenen Interzellularbrucken 
konnen kleine Hohlraume entstehen, wie das u. a. in den Basalzell- 
geschwulsten der Schleimhaut und in den Epithelstrangen der Wurzel- 
granulome oft genug zu erkennen ist. 

Beim ,,intrazellularen Odem* tritt inmitten des Zellprotoplasmas ein 
heller Tropfen auf, der sich vergréfert und den Kern an den Rand des 
Zelleibes druckt, wo er denn wie der Stein eines Siegelringes als plattes 
Gebilde liegt.. Die Epithelfasern verdichten sich in den Randteilen der Zelle 
zu einer starren, kugelschalenartigen Hille. 

Unter den degenerativen, am bindegewebigen Schleimhautstroma 
sich abspielenden Veranderungen ist — abgesehen von den Narben- 
bildungen nach Entziindungsprozessen — lediglich der Amyloiddegene- 
ration zu gedenken, die sich regelmaéBig bei allen héheren Graden 
von allgemeiner Amyloiderkrankung, vor allem im Bereich der Zungen- 
papillen, entlang der kleinen SchleimhautgefaBe, und in der Basalmembran 
der Speicheldrusen findet. Hs handelt sich dabei um die Ablagerung eines 
nicht dem Abbau zugadnglichen tyrosinartigen HiweiBkorpers in den 
Maschen des retikular-nutritiven Bindegewebes, dessen Fibrillen erhalten 
bleiben. Im Papillarkérper kénnen durch die Anhaufung der amyloiden 
Massen grofe homogene Flecken entstehen, die sich mit Methylviolett 
prachtig metachromatisch purpurrot, mit Jod braun farben. Ortliche St6- 
rungen des Hiweifbstoffwechsels entsprechender Art bedingen -— wohl 
stets im Bereich des retikularen Gewebes von Entziindungsherden — tumor- 
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formige Amyloidablagerungen, die gelegentlich einem Abbau durch Fremd- 
k6érperriesenzellen verfallen. 

Hyaline Entartungen mit sekundiren Lipoidablagerungen sieht man 
mitunter bei Hypertonie und allgemeiner Arteriosklerose an den kleinen 
Zungenarterien. 

Endogene und exogene Pigmentierungen. Im Gegensatz zu ver- 
schiedenen Tieren, insbesondere auch zum Hund, enthalt das Epithel 
der Mundhéhlenschleimhaut beim Menschen, wenigstens beim Mittel- 
europaer, kein Pigment. Beim Neger jedoch findet sich eine leichte Pig- 
mentierung im Bereiche der Basalzellschicht. Auch bei Zigeunern soll 
sie vorkommen, und ihr ganz gelegentliches Auftreten in Form von 
Flecken oder Streifen bei WeiBen wird vielfach genotypisch bedingt als 
Ausdruck einer Vermischung mit andersartigen pigmentreichen Rassen 
bewertet. Pigmentnavi, bei denen sich der Farbstoff in kleinen epithelialen 


Abb. 2. Amyloidentartung der kleinen GefaBe in den Zungenpapillen 
(Methylviolett). 28j. oO, gest. an Wirbelsaulentuberkulose. 


Zellverbanden unterhalb des Deckepithels befindet, kommen gelegentlich 
vor, sind aber sehr selten. Ihre Kenntnis ist wichtig als Ausgang fiir die 
spater zu behandelnden Melanokarzinome der Mundhéhlenschleimhaut. 
Unter pathologischen Bedingungen ist ein Auftreten von Melaninpigment 
in den Basalzellen des Epithels und Chromatophoren des subepithelialen 
Bindegewebes bei der Addisonschen Krankheit ein fast regelmaBiger Be- 
fund. Die Pigmentablagerungen sind dabei nicht diffus, sondern meist fleck- 
und streifenformig an der Lippen-, Wangen- und Zungenschleimhaut ver- 
teilt. Das Pigment ist mit dem Melanin der Haut vollstandig identisch und 
gibt die gleichen Reaktionen wie dieses, d.h. es wird durch Wasserstoff- 
superoxyd gebleicht, durch Silbernitrat zugleich mit den Pigmentvorstufen 
geschwarzt. Als eine spezifische, durch die chemische Konstitution des 
Pigments bedingte Farbung wird von vielen der positive Ausfall der Dopa- 
reaktion angesehen (Bloch). Wir selbst teilen hierin den einschranken- 
den Standpunkt von Heudorfer und Meirowsky. 
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Bei der Addisonschen Krankheit finden sich die fleckigen Pigmen- 
tierungen an der Schleimhaut der Wangen, des Gaumens und der Lippe 
meist vergesellschaftet mit starkeren Pigmentationen der Haut. Im histo- 
logischen Bilde sieht man dabei an der Schleimhaut dieselben Verande- 
rungen wie an der Epidermis, d. h. die untersten Zellagen des Stratum 
spinosum und die basale Zellschicht sind auf das dichteste von feinen 
schwarzen Pigmentkoérnchen (Melanin) durchsetzt, die auf das Protoplasma 
beschrankt sind, den Kern frei lassen. Sie sind an der Kuppe der Epithel- 
leisten gewohnlich staérker ausgebildet als an den Randern. In der Tunica 
propria liegt das Pigment in groBen, unregelmibig sternformigen Zellen 
(Chromatophoren), die in der Nahe der basalen Epithellagen oft in enger 
Anlehnung an die Kapillaren sich ausbreiten. Auch frei finden sich 
Pigmentkérnchen in Lymphbahnen und in Kapillaren. Gelegentlich sieht 
man sie auch in Endothelien und Leukozyten eingeschlossen. 

Es gibt aber auch Falle von Addisonscher Erkrankung, wo die 
Schleimhautpigmentierungen einen bemerkenswerten Unterschied gegen- 
tiber anderen Fallen und dem Verhalten der auBeren Haut aufweisen 
(Ganz). Sie finden sich dann vorwiegend im Bindegewebe und sind im 
Epithel erheblich schwiacher, gelegentlich auch gar nicht ausgebildet. 
Wo es aber innerhalb der Epithelien zur Pigmentablagerung kommt, 
unterscheidet sie sich nicht von der in der Haut zu beobachtenden. Nur 
pflegt die Pigmentierung im Schleimhautstroma viel ungleichmafiger 
aufzutreten als in der Epidermis. Neben pigmenthaltigen Papillen finden 
sich vielfach mehrere nebeneinander, die vélig pigmentfrei sind. 

Die gelegentlich bei allgemeiner Ochronose auf der Innenseite 
der Lippenschleimhaut auftretende Verfarbung ist durch die Ablagerung 
eines melaninartigen Korpers im Bindegewebe bedingt. Das Epithel ist 
stets pigmentfrei. Ahnlich verhalten sich die Melaninpigmentationen bei 
der Sklerodermie. 

Von den Melaninpigmentierungen scharf zu trennen sind die Ablage- 
rungen von Hisenpigment (Hamosiderin), die beim 6rtlichen Blutabbau 
und allgemeinen Stérungen des Hisen- und Hamoglobinstoffwechsels beob- 
achtet werden. Bei der groBen Haufigkeit von Blutungen im Verlauf der 
verschiedensten Erkrankungen nimmt es nicht wunder, wenn sie nicht 
selten sind. Wir erwahnen nur ihr Auftreten beim Skorbut und bei anderen 
mannigfachen Formen von hamorrhagischer Diathese, bei Leuk&mie, per- 
nizidser Anamie, chronischer Sepsis usw. Das Pigment liegt in Form von 
braunen, die Hisenreaktion gebenden Schollen teils innerhalb von binde- 
gewebigen Zellen (Makrophagen), teils frei zwischen Infiltratzellen. Ge- 
wohnlich findet es sich in Form kleiner Pigmentherde, so nicht nur beim 
Skorbut, sondern auch fast regelmaBig, mitunter in groBartiger Weise, 
im subepithelialen Bindegewebe im Bereich einer Riesenzellepulis. Ge- 
legentlich kann man in Blutungsherden die Umwandlung roter Blut- 
korperchen zu Hamosiderin innerhalb von groBen bindegewebigen Zellen 
leicht verfolgen. Das Schicksal jeder Gewebsblutung ist eben an jeder Stelle 
des Korpers stets.das gleiche: Die Blutkérperchen werden von mobili- 
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sierten bindegewebigen Elementen phagozytiert und innerhalb des vakuolig 
werdenden Zellprotoplasmas verdaut, wobei die eisenhaltigen unverdau- 
lichen Reste als Schlacken zuriickbleiben. Wo das Pigment frei im Ge- 
webe liegt, haben wir es mit spateren Stadien der Blutverarbeitung zu tun. 

Bei der allgemeinen Himochromatose (Bronzekrankheit) findet 
sich regelmaBig eine intensive Braunfarbung simtlicher Schleim- und 
Speicheldriisen, die schon mit bloBem Auge auf Durchschnitten durch 
die Schleimhaut zu erkennen ist und in solchen Fallen iiber die Verteilung 
und den Reichtum an derartigen Driisen sehr augenfallige Bilder liefert. 
Die sezernierenden Zellen der Schleimdriisen sind im histologischen Bilde 
auf das dichteste mit feinen eisenhaltigen Kérnchen erfillt, so daB der 
Zellkern oft verdeckt wird. Im Stroma ist die Eisenbeladung von Ge- 
webszellen, wenn tiberhaupt vorhanden, meist viel geringfiigiger. Die 


Abb. 3. Lappchen der Gland. submaxillaris bei allgemeiner 
Hamochromatose. 12j. Q. 


Epithelien der Ausfiihrungsgange sind stets pigmentfrei. Eine Induration 
des Driisengewebes, wie sie gelegentlich bei dieser Krankheit in der 
Bauchspeicheldriise vorkommt, haben wir in zahlreichen Fallen nicht 
gesehen. Auf das Wesen der Erkrankung kann hier nicht eingegangen 
werden, nur sei bemerkt, dai wir keinen Grund haben, eine erhéhte 
Blutmauserung fiir die Ablagerung des Eisens in allen sekretorischen 
Parenchymen verantwortlich zu machen. Auf jeden Fall mussen besondere 
Permeabilitatsverhiltnisse vorhanden sein, die wahrscheinlich, Hand in 
Hand mit einer Storung des gesamten Hisen- und Hiweifstoffwechsels, dem 
in den Gewebsfliissigkeiten fein verteilten Eisen den Kintritt in die Drisen- 
zellen erst gestatten, wozu dann noch eine Stérung in der Verarbeitung 
und Ausscheidung hinzukommt. 

Unter den Pigmentierungen mit exogenen Farbstoffen spielt die 
Ablagerung von Blei die Hauptrolle, die makroskopisch als der bekannte 
Bleisaum am Zahnfleisch aur Beobachtyag ‘gelangt. Es ist uns nicht ge- 
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gelungen, in der Literatur zuverlassige Angaben tiber die feineren geweb- 
lichen Verainderungen dieser eigenartigen Erscheinung zu finden. So waren 
wir auf die Untersuchung eigener Praparate angewiesen, die wir von einigen 
an Bleivergiftung leidenden Patienten herstellen konnten. Die Deutung 


Abb. 4. Bleisaum des Zahnfleisches. Ubersicht. 36j. co. 


dieser Praparate ist nicht ganz einfach. Mit Sicherheit konnen wir sagen, 
da die schwarzen Schwefelbleikérnchen nie im Epithel gelegen sind, son- 
dern stets im Bindegewebe vorkommen. Hier aber in verschiedener Form 
und an verschiedener Stelle. Das erste Stadium der Veranderung ist unserer 


Abb. 5. Bleisaum. Kornige Ablagerungen von Schwefelblei 
in Adventitialzellen und Histiozyten des Papillenstromas. 


Auffassung nach dadurch gekennzeichnet, daB die Bleikérnchen in den Adven- 
titialzellen der Gefafe des Papillarkérpers zur Ablagerung kommen; und 
zwar erfolgt die Aufnahme des Bleies nach Art der granularen Speicherung 
saurer Farbstoffe, etwa wie die des Trypanblaues. Die aktivierten Adven- 
titialzellen in nachster Nachbarschaft der kleineren und gréBeren GefaBe 
nehmen das wohl gelést. ira: Biute -kreysenge, , Blei zunachst in feinsten 
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Kornchen auf. Sie werden innerhalb der Zelle zu groBeren Partikeln 
zusammengelagert. Der Zelleib erscheint dann betrachtlich vergréBert, 
gelegentlich auch vollstindig abgerundet. Solche aus dem synzytialen 
Verbande freigewordenen Histiozyten wandern dann von den GefiGen in 
das lockere Bindegewebe ab, wo sie schlieBlich oft in sehr groBer Zahl 
uberall in den Gewebsspalten zu sehen sind. In dlteren Fallen findet man 
die Bleikérnchen nicht mehr in freien Zellen, sondern im Protoplasma 
der langgezogenen, spindeligen Geriistzellen, und auch in der plasmati- 
schen Grundsubstanz des fibrillaren Gewebes. SchlieBlich kommt es zu 
einer sehr dichten Impragnierung der Fibrillen mit schwarzen Bleikérn- 
chen und auch zu einer Ablagerung des Bleies in den Basalmembranen 
an der Epithelbindegewebsgrenze (vgl. Abb. 6). Uber das weitere 
Schicksal der Bleiablagerungen konnten uns unsere Untersuchungen leider 
keinen Aufschlu8 geben, doch ist damit zu rechnen, daB das Blei aus 
dem Gewebe wieder vollstaindig verschwinden kann. Ob es dabei in die 
Epithelzellen eintritt oder durch die Interzellularliicken an die Oberflache 
der Schleimhaut gelangt, mu unentschieden bleiben. 

Der ganze Vorgang der Bleiablagerung im Stroma des Zahnfleisches 
ist ein schwer zu verstehender ProzeB. Wir médchten versuchen, ihn auf 
Grund unserer Erfahrungen tber das Schicksal parenteral einverleibter 
saurer Farbstoffe zu deuten, insbesondere des Kollargols. Wichtig dabei 
erscheint uns der Umstand, dai wir in den zur Untersuchung gelangten 
Fallen stets eine mehr oder minder deutliche Gingivitis, eine Entziindung 
des Zahnfleisches, feststellen konnten, die sich zu erkennen gab in einer 
zelligen Proliferation und Exsudation im Stroma, in einer betrachtlichen herd- 
formigen Epithelverdickung (Akanthose) und im Vorhandensein von lebhaften 
reaktiven Epithelwucherungen. Das auslésende Moment ftir diese Gingivitis 
erblicken wir in der Ablagerung von Zahnstein und Detritus jeder Art in 
den Zahnfleischtaschen innerhalb der schlecht gepflegten Mundhohle. 
Eine derartige Gingivitis schafft nach unseren Erfahrungen, die durchaus 
in Ubereinstimmung stehen mit den Angaben klinischer Untersucher und 
mit den Experimenten von Lehmann, tberhaupt erst die Bedingungen, 
die eine Aufnahme und Ablagerung des im Blute kreisenden Bleies ermég- 
lichen. Die im entziindlich verainderten Gewebsbereich bestehende Stoff- 
wechselerhéhung, welche verantwortlich zu machen ist fir die Aktivierung 
der GefiSwandzellen und die Entstehung der zelligen Proliferationen, 
ist jedenfalls ein wesentlicher Faktor, welcher den Eintritt des Bleies in 
das Protoplasma der Zellen bewirkt. Die Verhaltnisse liegen hier genau 
so, wie bei der Vitalfarbung mit sauren Farbstoffen im Wundgebiet und 
an Stellen erhéhten Stoffwechsels itiberhaupt. Voraussetzung ist die Akti- 
vierung der ruhenden Bindegewebszellen, denen allein die Fahigkeit zur 
Aufnahme und Verarbeitung im Blute kreisender Fremdstoffe zukommt. 
Es liegt also unseres Erachtens bei der Bleipigmentierung ein besonderer 
Fall vor von ,,Vitalfirbung“ im Bereiche eines Entziindungsgebietes. Dabei 
nehmen die Speicherzellen den im Blute kreisenden Fremdstoff zunachst 
in geléster Form auf und verdichten ihn erst innerhalb des Protoplasmas 

Siegmund-Weber, Mundhohle. 2a 
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zu sichtbaren Kérnchen. Ihre Schwarzfairbung erfolgt durch den Schwefel- 
wasserstoff, der bei der Zersetzung der fauligen EiweiBabbauprodukte in 
den Zahnfleischtaschen entsteht. Es ist jedenfalls fraglos, daB der im 
Gewebe auftretende Farbstoff Schwefelblei darstellt. Daf’ dem Schwefel- 
wasserstoff auch eine wichtige Rolle fir die Ausfallung des Bleies 
zukommt, ist wahrscheinlich, lat sich jedoch histologisch nicht ent- 
scheiden. 

Die Imprignierung der Bindégewebsfasern und der Basalmembranen 
beim Bleisaum entspricht gleichfalls véllig den Verhaltnissen, wie sie 
uns als Spitstadium einer Collargolspeicherung aus dem Tierexperiment 
von verschiedenen Stellen des Kérpers her gut bekannt sind. 


Abb. 6. Bleisaum; vorgeriicktes Stadium; feinkérnige Ablagerung von Schwefelblei 
in Bindegewebszellen, -fasern und Basalmembran. 37 jahriger Anstreicher. 


In gleicher Weise wie das Blei verhalten sich wohl auch alle anderen 
Metalle, die gelegentlich zu Verfarbungen des Zahnfleisches fihren. Wir 
nennen insbesondere das Wismut, Kupfer, Silber und Quecksilber. Gerade 
von den Silberablagerungen sind uns die Impragnationen kollagener und 
elastischer Fasern sowie auch von Basalmembranen, die regelmafBig auch 
an den Speicheldriisen vorkommen, gut bekannt. Auch hier ist das Be- 
stehen einer wenn auch leichten Stomatitis mit H,S-Bildung Voraussetzung 
fir die Ablagerung und ftir das Sichtbarwerden der Metalle, die dann 
freilich ihrerseits zu weiteren Schadigungen des Gewebes fiihren k6nnen. 
Das gilt besonders fiir das Quecksilber und Wismut, dessen Anwesenheit 
auf dem Umwege tiber Zirkulationsstérungen eine Stomatitis ulcerosa und 
gangraenosa hervorrufen kann. 

In ahnlicher Weise wie Metallsalze verhalt sich der Gallenfarbstoff. 
Man kann mitunter bei schwerem Ikterus eine deutliche Verfarbung des 
Zahnfleisches besonders in schlecht gepflegten Mundhéhlen beobachten. 
Auch hier liegt unseres Erachtens eine Speicherung von Gallenfarbstoff 
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durch Zellen eines entziindeten Gebietes vor, in Aahnlicher Weise, wie 
auch an der Haut im Bereiche von Entziindungsherden die ikterische 
Verfarbung stets am friihesten in Erscheinung tritt und am kraftigsten ist. 
Auch diese bisher ungeklirte Tatsache wird verstindlich, wenn man die 
Ergebnisse der Untersuchungen tiber die Verteilung von sauren Farb- 
stoffen bericksichtigt. 

Zu den exogenen Pigmentablagerungen miissen auch diejenigen Ver- 
farbungen gerechnet werden, die durch Nahrungsbestandteile, Schmutz 
und Staub in der Mundhéhle zustandekommen. Sie finden sich sehr 
haufig an den ‘Zaihnen in Form yon schmierigen Belagen oft von 
gelblicher Farbe; bei Rauchern sieht man meistens schwarzliche Ver- 
farbungen,. die dem Schmelzoberhautchen ziemlich fest anhaften. Sie 
bestehen aus teerartigen Verbrennungsprodukten des Nikotins. Auch 
auf der Zunge kommt es gelegentlich zu ahnlichen Ablagerungen, vor 
allem dann, wenn gleichzeitig tibermaiBige Verhornungsprozesse bestehen. 
So kommt das bekannte Bild der schwarzen Haarzunge dadurch zustande, 
da die ubermaBig neugebildeten Hornmassen durch Nahrungsbestand- 
teile, Schmutz und Verbrennungsprodukte des Nikotins gefairbt werden. 
Die Fremdstoffe liegen zum Teil innerhalb, zum Teil zwischen den ver- 
hornten KHpithelien. Sie enthalten oft farberisch darstellbare LEisen- 
beimengungen. 

Bei allgemeiner Xanthomatose sieht man gewohnlich auch im Be- 
reiche der Mundhéhlenschleimhaut, besonders an den Wangen, gelbliche 
Flecken auftreten, die bei der histologischen Untersuchung durch die 
Anwesenheit typischer Xanthom- (Fettresorptions-)zellen bedingt sind, 
d. h. es finden sich perivaskular und in Lymphspalten groBe rundliche 
Zellen mit wabigem Protoplasma und kleinem Kern, die auf das dichteste 
angefiillt sind mit doppelt brechendem Cholesterinestern. Die in Herd- 
bildungen auftretenden Zellproliferationen nehmen wie in der Haut ihren 
Ausgang von den Lymphgefafwandzellen, den Uferzellen des Saftstromes. 
Die Veranderungen finden sich bei starken Erhéhungen des Cholesterin- 
gehaltes im Blut (Diabetes, Ikterus), ihre Entstehung wird durch ortliche 
Saftstauungen begiinstigt. 
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Die wtbliche Einteilung der in der Mundhéhle vorkommenden Ent- 
ziundungsformen, bei der eine einfache katarrhalische Entztindung, eine 
exsudative (blaschenbildende, eitrige, fibrinése), eine nekrotisierende und 
ulzerése Stomatitis abgegrenzt wird, ist von rein 4uBerlichen, formalen 
Merkmalen abgeleitet, die das Wesen des Entziindungsprozesses in keiner 
Weise beriicksichtigen. Wir erblicken in der Entziindung einen komplexen 
Vorgang, der sich als eine charakteristische, gewebsreinigende Reaktion 
des GefaBbindegewebsapparates gegentiber abbaubeditrftigem korper- 
eigenen und kérperfremden Material einstellt. Wenn es sich dabei auch in 
erster Linie um eine Reaktion gegen Gewebsschadigungen mannigfacher 
Art mit Untergang kérpereigenen Materials handelt, so ist doch nicht zu 
vergessen, daB auch exogene, dem Abbau zugangige Stoffe den gleichen 
Reaktionsmechanismus auslésen konnen. Hine nahere Analyse der den 
komplexen Entziindungsmechanismus zusammensetzenden Hinzelleistungen 
aufsaugender, abbauender, aufldsender und verdauender Art mu das 
Ziel weiterer allgemein-pathologischer Forschung sein. Hinzu kame noch 
die Klarstellung und Abgrenzung der gleichzeitig mit den Abbauvorgangen 
einsetzenden und neben ihnen herlaufenden reparatorischen, organisato- 
rischen und regenerativen Gewebsleistungen. Vom Standpunkte ihrer 
Bedeutung im Sinne einer Gewebsreinigung ist die Entziindung eine spezi- 
fische Reaktion der Stiitzsubstanzen einschlieBlich des Gefaapparates, 
die unter Leitung des Nervensystems ablauft.. Sie macht sich geltend in 
Zirkulationsanderungen, im Austritt flissiger und fester Blutbestandteile 
durch die GefaBwand und in einer Mobilisation der Stiitzsubstanzzellen, 
die unter dem EHinflu8 des veranderten (erhéhten), im Entziindungsbereich 
wirksamen Stoffwechsels anschwellen, sich vermehren, aus dem Zell- 
verband loslésen und in mannigfacher Weise sich umbilden kénnen. Auf 
die Rolle der einzelnen Zellformen im Entziindungsgebiet und ihre ver- 
schiedenartigen, aufsaugenden und aufspaltenden fermentativen Leistungen 
kann hier nicht eingegangen werden. Es bedarf wohl keines besonderen, 
Hinweises, dab ,,Infektion’ und ,,Entziindung‘‘ nicht identisch sind. 

Von unserem Standpunkte aus miissen wir in physiologischen Auf- 
saugungsprozessen verschiedenartiger Natur, die unter Mitwirkung des 
Stutzgewebsapparates ablaufen, nicht nur nach formaler Richtung, son- 
dern auch hinsichtlich ihrer Bedeutung Vorbilder fiir die Entziindung 
erblicken. Sie fihren tiber gesteigerte, aber noch in den Grenzen der 
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Norm sich bewegenden Regulationen zu krankhaft gesteigerten Gewebs- 
leistungen entziindlichen Charakters. Gerade im Bereich der Mundhohle, 
wie uberhaupt im Verdauungskanal, begegnet man derartigen, unter dem 
Bilde der Entziindung ablaufenden Aufsaugungsprozessen auf Schritt und 
Tritt. Wir sehen hier ganz ab von den gewissermafen zum Dauerzustand 
gewordenen Resorptionsvorgiingen im Bereiche der Zungen-, Rachen- 
und Gaumentonsillen, wo die Entwicklung und der Zustand retikulir- 
lymphatischer Strukturen in inniger Beziehung zu besonderen Epithel- 
verhaltnissen (Kryptenbildung) geradezu’ den Erfolg fortgesetzter, auf- 
saugender und aufspaltender Leistungen anzeigt. 

Auch sonst lassen sich im Bereiche der ganzen Mundhohle. physio- 
logische Resorptionsvorgange tiberall dort annehmen, wo eine Durchwande- 
rung von Leukozyten aus dem Bindegewebsstroma durch das Epithel 
stattfindet. Derartige Bilder sind ungemein haufig zu finden, nicht nur am 
Zahnfleisch, sondern auch an der Zunge. Die durchtretenden Blut- und 
Gewebszellen mischen sich mit dem Speichel und stellen neben vereinzelten 
Hpithelien die Hauptmasse der sogenannten Speichelkérperchen. Ihre 
Zahl ist stets vermehrt, sobald die Durchlassigkeit der Epithelschicht aus 
irgend welchen Griinden gesteigert ist und ein erhéhter Ubertritt abbau- 
fahiger Substanzen in das Stroma stattfindet. Das ist schon nach ganz 
geringen Reizwirkungen auf die Schleimhaut der Fall, ohne daB es dabei 
zu morphologisch nachweisbaren Epithellasionen, nicht einmal zur Auf- 
lockerung des Zellverbandes zu kommen braucht. Das ist aber ganz be- 
sonders dort der Fall, wo oberflachliche Epithelerosionen und Abschilfe- 
rungen entstehen. Regelmafig sieht man derartige Bilder am Zahnfleisch 
des Erwachsenen, wo sich dann unterhalb der aufgelockerten Epithel- 
schicht oft geringfiigige, mitunter aber auch ausgedehnte perivaskulare, 
zum Teil durchaus follikelartige, vorwiegend aus Lymphozyten und Plasma- 
zellen bestehende, aber auch Leukozyten enthaltende Infiltrate ausbilden. 
Sie zeigen hier gesteigerte Stromaleistungen an, die gegen eindringende 
abbaufahige EiweiBsubstanzen gerichtet sind, ohne dai es aber angangig 
ware, sie als ,,krankhaft*‘ zu bezeichnen. Sie kénnen sich aber zu einem 
pathologischen Vorgang steigern, wenn die Ansammlung von sich zer- 
setzendem Material, vor allem in den Zahnfleischtaschen, starkere Epithel- 
lasionen setzt und der nun mégliche Ubertritt von abbaufahigen Sub- 
stanzen und Bakterien eine Gingivitis marginalis zur Folge hat. Uberall 
dort, wo Defekte des Oberflaichenepithels entstehen, gleichgiltig, ob sie 
mechanisch oder durch physikalische, chemische, bakteriell-toxische oder 
zirkulatorische Schidigungen bedingt sind, wird naturgemaéB das Stroma 
infolee des nun unbehinderten Eindringens von Fremdmaterial mit einer 
, Entziindung“‘ reagieren. Dabei wird der Charakter der entzindlichen Ge- 
websreaktionen nicht nur abhaingig sein von der Art und Menge der zur 
Verarbeitung gelangenden Stoffe, sondern auch oft in ausschlaggebender 
Weise beeinfluBt von dem Zustand — der Konstitution — des Binde- 
gewebes selbst. Hier spielen nicht nur vorausgegangene értlche resorp- 
tive Leistungen, die eine Anderuag der Immunitatslage bedingen, eine 
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eroBe Rolle, sondern auch Erhéhungen und Herabsetzungen der Reaktions- 
fihigkeit des Gesamtorganismus, wie sie im Verlauf und Gefolge von 
Allgemeinerkrankungen und Stoffwechselstérungen vorkommen. Aus der 
harmlosen, einfachen Gingivitis marginalis kann bei einer Herabsetzung 
der mesenchymalen Reaktionsbereitschaft (im Verlauf von Bluterkran- 
kungen!) eine schwere nekrotisierende, vollstandig anergische Stomatitis 
entstehen! ; 

Andererseits darf es aber nicht tibersehen werden, dafi auch das 
Epithel sekundér durch irgend einen in seiner Nahe zur Entwicklung 
gelangenden EntziindungsprozeB in Mitleidenschaft gezogen werden kann. 
So sieht man als Ausdruck des verinderten Stoffwechsels im Entztindungs- 
gebiet nicht nur Stérungen im VerhornungsprozeB, Degenerationen im 
Bereiche der Stachelschicht, Liickenbildungen zwischen den Zellen durch 
eindringende Exsudat- und Zellmassen (sie kénnen zur Blaschenbildung 
fiihren), Auflagerung und Einlagerung von gerinnenden Exsudatmassen 
(Pseudomembranbildung), sondern unter Umstanden auch lebhafte Wachs- 
tumserscheinungen mit reichlichen Mitosen (Akanthose), die bis zur Ent- 
wicklung zapfenartig in die Tiefe des Entziindungsgebietes sich er- 
streckender reaktiver Epithelwucherungen gesteigert sein kdnnen. 

Kine diffus in der Mundhéhle ausgebreitete Entziindung heiBt Sto- 
matitis. Sind nur bestimmte Teile befallen, so spricht man bei einer 
Entziindung der Lippen von einer Cheilitis, bei einer Entztindung des 
Zahnfleisches von einer Gingivitis, bei einer Entziindung der Zunge von 
einer Glossitis. 

1. Die einfachste, sehr haufig zu beobachtende Form ist die Sto- 
matitis catarrhalis (simplex). Ihr geht gewodhnlich ein Erythem- 
stadium voraus, wahrend dessen die Schleimhaut gerétet und geschwollen 
ist. Zu der starken Hyperamie in den oberen Schleimhautabschnitten ge- 
sellt sich meist eine reichliche Schleimabsonderung aus den im Entziin- 
dungsgebiet liegenden Schleimdrisen und eine Abschurfung der Epithelien, 
die an der Lippe zur Abloésung ganzer Fetzen parakeratotischer Horn- 
lagen fuhren kann. Je nach dem Vorherrschen eines dieser Vorgiinge 
und dem Hinzutreten zelliger Auswanderungen aus den BlutgefaBen lassen 
sich unterscheiden ein schuppender (Desquamativ-) Katarrh, ein serés- 
schleimiger und ein eitriger Katarrh. An der Zunge, wo bei fast allen 
akuten Infektionskrankheiten, oft auch bei Magenleiden, eine katar- 
rhalische Entziindung besteht, bleiben die abgeschilferten Epithelmassen 
zwischen den Papillen liegen und verfilzen mit Bakterien und Speise- 
resten zu einem weichen Belag von schmieriger Beschaffenheit und oft 
schmutziger Farbe. In schwereren Fallen sind die Zungenpapillen be- 
trachtlich geschwollen, stark hyperamisch, wahrend sich zugleich das 
Kpithel in weitem Umfange ablést und die Papillenspitzen bloBlegt. Solche 
Veranderungen liegen der bekannten Himbeerzunge beim Scharlach zu- 
grunde; gewohnlich findet sich dann auch eine starkere Durchsetzung 
des retikularen Gewebes im Papillarkérper und des aufgelockerten 
Epithels mit Leukozyten und Lymphozyten. An der Stelle gréferer 
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Epithelerosionen bilden sich leicht blutende, oft schon mit bloBem Auge 
erkennbare Schrunden und Risse, von denen aus beim Eindringen von 
Bakterien eitrige Entziindungen im Schleimhautstroma ihren Ausgang 
nehmen kénnen. Die gleichen Veranderungen finden sich ubrigens auch 
am Epithel der Wangenschleimhaut. 

Bei den seltenen Fallen von gonorrhoischer Stomatitis entwickelt sich 
gewohnlich ein eitriger Katarrh, bei dem neben der AbstoBung der 
Epithelien eine stiirkere leukozytire Durchwanderung und Durchsetzung 
von Bindegewebe und Epithel beobachtet wird. 

2. Kine blaschenbildende Stomatitis (Stomatitis vesiculosa, pustu- 
losa) entwickelt sich nach der EKinwirkung stirkerer Reize, vor allem an 
den Stellen der Schleimhaut, wo, wie an den Lippen, im Wangenwulst 
und der Zungenspitze, eine breitere Hornschicht am Schleimhautepithel 
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Abb. 7. Maulseuche (Rind). Beginnende Blasenbildung im 

Epithel. Auflockerung des Zellverbandes, Erweiterung der 

Interzellularlicken. Degeneration und beginnende Los- 
lésung der Zellen; Einwanderung von Leukozyten. 


vorhanden ist. Derartige Veranderungen sieht man nicht nur bei Ver- 
atzungen und Verbrennungen leichten Grades, sondern auch beim Erysipel, 
bei den Pocken, beim Herpes labialis und bei anderen Dermatosen, die 
auch an der 4uBeren Haut mit Blaschenbildungen einhergehen. Die Ent- 
stehung und das Schicksal der im Epithel sich abspielenden Veranderungen 
sind am besten zu studieren bei der Maul- und Klauenseuche (Stomatitis 
aphthosa epizootica), die beim Menschen in genau der gleichen Weise zu 
charakteristischen Schleimverainderungen fiihrt wie beim Tier. Die in der 
Mundhohle auftretenden, vor allem an den Lippen und Zunge lokalisierten 
Krankheitsherde entwickeln sich durch eine himatogene Siedelung der 
auch heute noch unbekannten Krankheitserreger. 

Im Bereiche der intraepithelialen Blasen ist der Papillarkorper hyper- 
a4misch und édematos, von einkernigen und gelapptkernigen Leukozyten 
dicht durchsetzt. Die GefaBendothelien sind geschwollen, die GefaB- 
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lichtungen durch knétchenartige Epithelproliferationen gelegentlich ver- 
schlossen. Das Stratum basale und die unteren Lagen des Stratum spinosum 
sind meist gut erhalten. Sie bilden den Blasengrund, wihrend die Blasen- 
decke aus der Hornschicht und dem oberen Teil des Stratum spinosum 
besteht. Die Blasenhéhle liegt also inmitten der Stachelzellschicht. Sie 
enthalt aufgelockerte, mehr oder weniger gut erhaltene Epithelmassen, 
gelapptkernige Leukozyten und Fibrinfiden inmitten eines eiweibreichen 
fliissigen Exsudats. Von der Blasendecke ziehen oft unregelmaBige fetzige 
Reste des Stratum spinosum nach dem Blasengrund. Die Blasenbildung 
beginnt mit degenerativen Verinderungen im Epithel, indem die Zellen 
nach Zerfall der Protoplasmafasern anschwellen, sich loslésen, abrunden, 
waihrend das Protoplasma homogen und heller wird, der Kern quillt und 
das Chromatin sich zusammenballt. Diese Veranderungen gehen einher 
mit dem Auftreten eines fliissigen Ergusses in die sich erweiternden Inter- 
zellularliicken der Stachelzellschicht, und fiihren schlieBlich zu einer voll- 
stindigen Kolliquationsnekrose. Sie ist begleitet von einer Einwanderung 
polymorphkerniger Leukozyten aus den GefaBen des Papillarkérpers. 
Dadurch, daB sich die degenerierten Zellen allmahlich bis auf unbedeutende 
Trimmer auflésen, entstehen innerhalb der Stachelzellschicht multiple 
intraepitheliale Hohlraume, Blasen, die mit einem serés plasmatischen 
Exsudat erfiillt sind, das untermischt ist mit mehr oder weniger zahlreichen 
Leukozyten, degenerierenden Epithelien und Fibrinfaiden. Durch das Zu- 
sammenflieBen mehrerer kleiner Herde entstehen gréBere Blasen, welche 
die ber ihnen erhaltenen Epithelschichten betrachtlich emporwélben. Ihre 
Entstehung aus Einzelblasen ist an den bereits erwahnten balkenartigen, 
von der Blasendecke zum Blasengrunde ziehenden Epithelfetzen meist ein- 
deutig erkennbar. 

Die Blasen haben meist keinen langen Bestand. Sie platzen rasch, wo- 
bei sich ihr Inhalt entleert. Aus ihnen entsteht ein oberflachlicher Epithel- 
defekt (Erosion), dessen Grund von den untersten Lagen des Stratum 
spinosum und der Basalzellschicht gebildet wird, die mit den Resten des 
Exsudates bedeckt sind. Der Papillarkérper selbst ist, abgesehen von 
Hyperamie und zelliger Durchsetzung, intakt. Der Geschwirsgrund reicht 
also in der Regel nicht bis ins Bindegewebe hinein. Demzufolge kommt es, 
wenn nicht eine Sekundarinfektion den Heilungsverlauf verzégert, zu einer 
raschen Epithelregeneration, die nicht nur vom Rande, sondern auch von 
den erhalten gebliebenen Resten des Stratum basale ihren Ausgang nimmt. 
Narben bleiben somit nicht zuriick. 

Die von Huntemiller beschriebenen, von ihm zunachst als Erreger 
angesprochenen EinschluBk6rperchen in den Epithelien an der Grenze der 
Aphthenblase sind uncharakteristische Degenerationsprodukte des Proto- 
plasmas, die auch bei anderen Blasenbildungen vorkommen. 

Ganz gleichartig sind die Veranderungen, die regelmaSig meist schon 
im friihen Stadium der Erkrankung bei Pocken, vor allem am harten und 
weichen Gaumen beobachtet werden. Auch hier kommt es zu einer starken 
Flussigkeitsansammlung in den erweiterten Interzellularliicken, wahrend 
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die sich loslésenden, schlieBlich unter dem Bilde der ballonierenden De- 
generation zerfallenden und aufquellenden Epithelien im Verein mit aus- 
gewanderten Leukozyten sich dem Inhalt der entstehenden Blaschen 


Abb.8. Stomatitis aphthosa epizootica. Grund einer frischen 
Blase. Auflockerung der unteren Epithelschicht, starke leuko- 
zytare Durchsetzung mit Auflésung des Epithelverbandes. 


Abb. 9. Maulseuche (Rind, Zunge). Grund und Rand 
einer Alteren Erosion mit lebhafter Epithelregeneration. 


beimischen. Auch hier zeigen von der Blasendecke nach dem Blasen- 
erunde verlaufende Epithelstrange und Fetzen die Entstehung gréBerer 
Blasen durch das ZusammenflieBen mehrerer kleiner an. Im Stroma findet 
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sich gewéhnlich eine starke Durchsetzung des aufgelockerten Gewebes mit 
Blut und Gewebszellen, oft kommt es auch zu kleinen Gewebsblutungen. 

Auch beim Herpes labialis erfolgt die Blasenbildung innerhalb 
der Epithelschieht, dadurch, dai nach einem Stadium des inter- und 
intrazellularen Odems die Zellen sich aus dem Gewebsverbande loslésen, 
um schlieBlich unter dem Bilde der ballonierenden Degeneration zugrunde 
zu gehen. Auf einem ahnlichen Vorgang beruht die Entstehung der Kop- 
likschen Flecken, die bei Masern bereits einige Tage vor dem Aus- 
bruch der Exanthems auf der Wangenschleimhaut als kleine, blaulich- 
weiBe, von einem roten Hof umgebene Stippchen auftreten. An den Stellen 
der Blasenbildung findet sich gleichzeitig eine starkere Verhornung der 
oberflachlichen Epithelschichten. - Gewdhnlich platzen diese Blaschen 
nicht, sondern bilden sich ‘in bisher nicht ganz aufgeklarter Weise 
wieder zuriick. Auch bei Grippe kommen 4hnliche Veranderungen vor. 

Andere Formen der blaischenbildenden Stomatitis sind bei den ver- 
schiedensten Arten der im Schleimhautbereich der Mundhohle sich aus- 
breitenden Dermatosen zu beobachten. Siehe S. 60. 

8. Eitrige Entzttndungen spielen sich in den tieferen Gewebs- 
schichten entweder unter dem Bilde des Abszesses oder der Phlegmone 
ab. Sie sind in den meisten Fallen durch das Eindringen von Fremdkérpern 
verursacht oder entstehen nach operativen EHingriffen, Bif- und anders- 
artigen Verletzungen. Auch von eitrigen Prozessen im Bereiche der Paro- 
dontiums kénnen sie ihren Ausgang nehmen. Beim AbszeB bleibt die 
eitrige Gewebseinschmelzung auf einen umschriebenen Raum beschrankt, 
bei der Phlegmone kommt es zu einer diffusen leukozytaren Durchsetzung 
der Gewebe, das dabei zur EHinschmelzung kommt. Mitunter gelingt es, 
vor allem bei den gar nicht seltenen Zungenabszessen, im AbszeBeiter die 
eingedrungenen Fremdkérper nachzuweisen. Auch bei der Infektion mit 
Aktinomyzespilzen, die ja haufig durch Vermittlung eingepreBter Fremd- 
k6érper verursacht wird, entwickelt sich zunachst ein umschriebener Ab- 
szeB. Derartige Abszesse kénnen nach Entleerung des Eiters durch Granu- 
lationsgewebe ersetzt werden, das schlieBlich vernarbt. Um Altere, nicht 
zur Entleerung kommende Abszesse bildet sich eine AbszeBmembran aus 
stark verfetteten Granulationsgewebszellen. 

Bei der Phlegmone kommt es zu einer Durchsetzung des submukésen 
Gewebes und des intermuskuléren Spalten mit triiber, zunachst blutig- 
serdser und spater meist eitrig werdender Flissigkeit. Sehr selten sind 
im Mundhéhlenbereich durch anaerobe Bakterien hervorgerufene gas- 
haltige Abszesse und Gasphlegmonen. Unter Angina Ludowici ver- 
steht man eine nach Art eines ,,Senkungsabszesses“ entlang der grofen 
HalsgefaBe im Halsfaszienraum sich ausbreitende Phlegmone, die von 
eitrigen Erkrankungen im Bereich des Weisheitszahnes ihren Ausgang 
nimmt. 

4. Hautchenbildende (pseudomembranése) Entziindungen. Sie sind 
ausgezeichnet durch einen mehr oder minder ausgedehnten Gewebsunter- 
gang und die Exsudation einer an der Oberflache gerinnenden Fliissigkeit. 
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Nach der Ausdehnung der nekrotischen Vorgange in die Tiefe lassen sich 
unterscheiden : 

a) eine oberflachliche Form als fibrinds-membrandése oder kruppodse 
Entzitindung. Bei ihr beschrankt sich der Gewebsuntergang in geringer 
oder gréRerer Ausdehnung auf die oberen Hpithellagen. Der Nekrose ent- 
sprechend findet sich ein zarter Fibrinbelag, der am Rande tiber noch er- 
haltene Epithelstrecken tiberquellen kann. In das Fibrinnetz eingestreut 
liegen die kernlosen aufgequollenen Epithelzellen und Leukozyten. In 
schwereren Fallen, wo sich die Belage tiber gréBere Schleimhautbezirke 
erstrecken, wo das Fibrinnetz dichter gefiigt und reichlich von Zellen 
durchsetzt ist, pflegt man von diphtheroider Entziindung zu reden. Auch 
hier ist jedoch die Gewebsnekrose auf das Epithel beschrinkt, wahrend in 
der Mukosa lediglich eine starke Hyperiimie und Zellauswanderung besteht. 

b) Eine tiefe, verschorfende Form. Sie entspricht der diphtherischen 
Entziindung Virchows. Ihr Wesen beruht in einer~Nekrose des Deck- 
epithels samt der daruntergelegenen bindegewebigen Schleimhautschicht. 
Das fibrindse Exsudat ist hier tief in die Schleimhaut eingelassen. Die 
Membranen haften daher im Gegensatz zur kruppésen Form sehr fest. 
Nach ihrem Abreifen tritt im Leben eine blutende Fliche zutage, die 
unregelmaBig rauh ist. Ihre Heilung erfolgt nach AbstoBung des Schorfes 
durch Bildung eines Granulationsgewebes, das spater epithelialisiert wird. 

Meist kommen beide Formen der hautchenbildenden Entziindungen 
nebeneinander vor oder gehen auch ineinander tber. Ihre Ursachen sind 
sehr mannigfach. Auer mechanischen, thermischen (Verbrennungen, 
Verbrihungen) und chemischen Einwirkungen durch Sauren und Alkalien, 
die eine unmittelbare Zerstorung des Epithels bewirken, spielen Infek- 
tionen fiir ihre Entstehung eine grofe Rolle, insbesondere mit Strepto- 
kokken und Diphtheriebazillen. 

Die Verainderungen beginnen bei der Ansiedlung der Léfflerschen 
Diphtheriebazillen damit, da8 das Schleimhautepithel, zum Teil wenig- 
stens, der Nekrose verfallt. Aus der hyperamischen, von Leukozyten durch- 
setzten Schleimhaut kommt es dann zur Ausschwitzung eines erst flussigen, 
spiter gerinnenden, zellreichen Exsudates, das sich sowohl zwischen den 
_ absterbenden Epithelzellen als auch an ihrer Oberflache ausbreitet. Durch 
schubweise erfolgende Ausschwitzungsprozesse dieser Art kann es zur 
Bildung von Schichten kommen, wobei die jiimgeren die uber ihnen liegen- 
den alteren in die Héhe heben. Die obersten, meist von zahlreichen Bak- 
terien (Diphtheriebazillen, Streptokokken) durchsetzten Fibrinlagen trifft 
man meist im Zustande eines feinkérnigen Zerfalles an. Die tieferen 
Lagen der Pseudomembran bestehen aus einem bald feineren, bald groberen 
Netzwerk aus Fibrin mit eingeschlossenen Leukozyten. Auch die nicht 
zugrunde gegangenen Epithellagen sind meist von einem feinen Fibrinnetz 
durchzogen, das bis in die é6dematése, haémorrhagische, stark von Leuko- 
zyten durchsetzte Schleimhaut hinabreichen kann und sogar in Lymph- 
und BlutgefaBen zu finden ist. 

Meist kommt es aber auch zu einer Nekrose der unter dem Epithel 
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gelegenen Bindegewebsschichten, so daf man von einer tiefverschor- 
fenen Entziindung sprechen kann. In ihrem Bereich sind die Gefab- 
wande aufgequollen und verdickt. Die abgestorbenen Teile. erfahren eine 
hyalin-fibrinoide Umwandlung, wobei sich ein dickbalkiges, von Kern- 
triimmern durchsetztes Netzwerk bildet, das von feinen Fibrinfaéiden durch- 
flochten ist. Die nekrotischen Teile kénnen verfliissigt und durch einen 
leukozytairen Reaktionswall demarkiert werden. 

Ganz ihnlich ist das Bild der membranésen Entziindung auch in den 
meisten Fallen von Veratzungen der Mundhohlenschleimhaut durch Al- 
kalien, Sauren und Salze von Schwermetallen. Bei der Hinwirkung von 
Alkalien kommt es dabei zum Epitheluntergang unter eigentiimlichen 
Quellungserscheinungen der Zellen. Unterhalb der Epithelnekrosen und 
der sich meist entwickelnden fibrindsen Belage besteht gewodhnlich eine 
starke Hyperimie, Auflockerung und zellige Durchsetzung der obersten 
Bindegewebslagen. 

Hiner herdférmig disseminierten kruppésen Entztindung der Schleimhaut 
liegt schlieBlich das klinische Bild der sogenannten Stomatitis aphthosa 
zugrunde, bei der man auf der geréteten Mundschleimhaut tribe, weiflich- 
gelbliche, leicht vorspringende Flecken mit réthchem Saum sieht. Nach 
Kaufmann konnen sie schubweise auftreten und schnell abheilen. Die 
Veranderungen kommen am haufigsten bei Kindern wahrend des Zah- 
nens, aber auch bei Angina, Keuchhusten und Pneumonie, akuten Exan- 
themen vor, zuweilen auch bei Erwachsenen, so gelegentlich bei men- 
struierenden, graviden, anamischen Frauen und bei Wochnerinnen. Die 
charakteristischen Fleckchen sitzen an der Zunge, den Lippen oder den 
Wangen, bevorzugen offensichtlich die Ubergange des Zahnfleisches auf 
die Wangenschleimhaut und die Zunge und lassen den Gaumen meist 
frei. Histologisch liegt den Veranderungen eine oberflachliche Epithel- 
nekrose zugrunde, die von einem feinen fibrinédsen, die Oberflache be- 
deckenden Exsudat durchsetzt ist (Fraenckel). Es scheint sich dabei nicht 
um eine spezifische Infektion zu handeln, vielmehr kénnen die verschieden- 
artigsten, vorwiegend wohl bakteriell toxischen Epthe eae das 
gleiche Bild hervorrufen. 

Eine besondere Form der Stomatitis aphthosa ist die sogenannte 
Bednarsche Aphthen, die bei Sauglingen in gesetzmafRiger Lage, meist 
symmetrisch auf beiden Seiten des Gaumengewélbes zur Entwicklung 
kommt und nach AbstoBung des oberflachlichen Schorfes zur Ausbildung 
seichter Geschwure fithrt. Die Veranderungen werden falschlicherweise 
vielfach mit den bereits erwahnten Plattenepithelperlen in der Gaumen- 
raphe in Zusammenhang gebracht, die nach Verlust der Epitheldecke — 
meist werden mechanische Momente dafiir verantwortlich gemacht — 
eitrig zerfallen und zur Geschwirsbildung fiihren sollen. Nach Unter- 
suchungen von Fraenckel werden jedoch die Veranderungen eingeleitet 
durch eine bakteriell bedingte Nekrose der obersten Epithellage, nach! 
deren AbstoBung unter gleichzeitiger Entziindung der subepithelialen 
Bindegewebspolster kleine Erosionen entstehen. 
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5. Die ulzerése, nekrotisierende und gangraneszierende Ent- 
zundung. Sie ist ausgezeichnet durch den raschen Zerfall des Epi- 
thels und des -darunterliegenden Gewebes, ohne daB die bisher erdrterten 
Entzindungsformen vorausgegangen sind. 

a) Je nachdem nur. das Epithel oder auch tiefere Gewebsschichten 
zerstort sind, lassen sich oberflachliche und tiefere Geschwirsbil- 
dungen unterscheiden. Die Zerstérung des Epithels geschieht meist so 
rasch, daB Reste von ihm nur als kleine Fetzchen am Geschwursgrunde 
und -rande ibrigbleiben. Die Geschwiirsreinigung erfolgt durch Ab- 
stoBung der nekrotischen Massen, die Heilung durch Granulationsgewebe. 
In erster Linie sind physikalische und chemische Schidlichkeiten (Druck- 
wirkungen, Verbrennung, Veritzung) und Zirkulationsstérungen fiir der- 
artige Geschwirsbildungen verantwortlich zu machen. Sekundar sich 
ansiedelnde Bakterien unterhalten den ProzeB. 

b) Bei tiefen nekrotisierenden Entziindungen beherrscht zunachst 
hemmungsloser Gewebszerfall das Bild, bis durch ,,entziindliche Reaktion“ 
die Abgrenzung und AbstoBung der abgestorbenen Massen bewirkt wird 
und durch das Stadium der Geschwiirsbildung das Stadium der Granula- 
tionsbildung und Heilung eingeleitet wird (Dietrich). 

c) Beim brandigen stiirmischen Gewebszerfall unter der Mitwirkung 
von Faulniserregern (Spirochaten) spricht man von gangraineszierender 
Entziindung. Sie entsteht stets auf dem Boden von vorausgegangenen Ge- 
websschadigungen, meist Blutungen bei értlicher oder allgemeiner Herab- 
setzung der Reaktionsbereitschaft. 

Man sieht solche Prozesse in der Mundhohle nicht selten. Sie kommen 
vor beim Scharlach, insbesondere bei seiner sogenannten septischen Form, 
wo die gleichen nekrotisierenden Verainderungen ohne Fibringerinnung wie 
an den Rachentonsillen auch an der Zungentonsille auftreten kénnen. Wir 
sahen schwere nekrotisierende Veranderungen im Bereiche des Zungen- 
grundes — gleichzeitig mit entsprechenden Veranderungen am Kehlkopf, 
gelegentlich auch den Tonsillen — wiederholt bei schweren Grippeinfekten 
im Kindesalter; auch bei Masern und Keuchhusten sowie allgemeiner Sepsis 
haben wir gelegentlich umschriebene, nekrotisierende Prozesse an der 
Rachenwand und der Gaumenschleimhaut gesehen. Sie sind fast stets durch 
hamolytische Streptokokken hervorgerufen, deren Siedlung und Entfaltung 
nekrotisierender fermentativer Leistungen hier an vorausgehende Gewebs- 
schadigungen gekntipft ist. 

Schwere, weit in die Tiefe sich erstreckende, mit hemmungslosem Ge- 
webszerfall einhergehende Entziindungsprozesse liegen auch der sogenannten 
Stomatitis ulzerosa zugrunde, die wir jedoch besser als Stomatitis gan- 
graenosa bezeichnen méchten, da nicht so sehr die Geschwirsbildung als 
der brandige Gewebszerfall das Hauptmerkmal der hierher zu rechnenden 
Prozesse abgibt. Das histologische Bild derartiger Veranderungen ist trotz 
mannigfacher atiologisch wirksamer Momente stets gleichartig, geradezu 
einformig. Es besteht ein hemmungsloser Gewebszerfall, der Epithel- und 
Bindegewebe vollstiindig zerstért, ohne daf es im mikroskopischen Bilde 
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gelinet, die frihere Gewebsstruktur auch nur andeutungsweise zu erkennen. 
Die obersten Lagen des nekrotischen Gewebes sind gewoéhnlich von dichten 
Bakterienrasen durchsetzt, unter denen in den meisten Fallen Mundspiro- 
chiten und fusiforme Stabchen anzutreffen sind, die oft bis an die Grenze 
des gesunden Gewebes verfolgt werden kénnen. In den meisten Fallen 
besteht in der Umgebung des erkrankten Gewebsbezirkes eine hochgradige 
Hyperaimie der gréBeren und kleineren GefaBe, wahrend Zeichen einer 
Gewebsreaktion im Sinne von Zellexsudationen und Proliferationen meist 
nicht zu beobachten sind. Nur gelegentlich fallen am Rand der Nekrose 
und des erhaltenen Gewebes einige vermehrte und geschwollene Binde- 
gewebszellen auf, wahrend Leukozyten vollstandig zurucktreten. Auch 
innerhalb des nekrotischen Schorfes fehlen alle Exsudatzellen, selbst Fibrin 
ist in ihm meist nicht vorhanden. Dagegen lassen sich oft Reste von Ge- 
websblutungen innerhalb der nekrotischen Teile nachweisen. Im Leben 
sind derartige Prozesse durch den zundrigen, fauligen Gewebszerfall, eine 
schmutzige, schwarzgrinliche Verfarbung und den aashaften Gestank aus- 
gezeichnet. 

Gangraneszierende Veranderungen dieser Art kénnen durch ganz ver- 
schiedene Ursachen bedingt sein. Sie entstehen zumeist auf dem Boden 
von durch Blutungen bedingten Gewebsschadigungen, die die Schleimhaut 
durchsetzen und zerstéren und damit den in der Mundhohle vorhandenen 
Keimen Gelegenheit zur Ansiedlung und weiteren Ausbreitung gewahren. 
UnerlaBlich fiir ihr Zustandekommen ist jedenfalls eine weitgehende 
Schadigung der Mundhohlenschleimhaut und eine Herabsetzung des Ge- 
webswiderstandes, die allein die Ansiedlung und das Vordringen sonst 
saprophytarer Keime verstandlich macht. Damit besitzen die hierher- 
gehorigen Veranderungen hochstes allgemein-pathologisches Interesse, 
als sie die Bedeutung der Gewebsbeschaffenheit fur den Erfolg von Re- 
sorptions- und Abwehrleistungen eindringlich vor Augen fiihren. Wahrend 
namlich die marginale Gingivitis, die bei kaum einem Erwachsenen vermibt 
wird, im resistenten reaktionsbereiten Organismus ein harmloses Ereignis 
ist, fuhrt sie bei Schadigungen des Gewebswiderstandes infolge Versagens 
des mesenchymalen Resorptionsmechanismus zu schwerwiegenden Verande- 
rungen: das Bild der proliferierenden Entziindung wird abgelést durch 
das der reaktionslos-nekrotisierenden. Eng verknupft ist damit das Problem 
der Virulenzanderung bisher harmloser Keime, die unter der veranderten 
értlichen Ernahrungslage Hand in Hand mit den Veranderungen der Ge- 
websresistenz andere Qualitaten annehmen kénnen. Das gilt nicht nur 
fur die regelmaBig in der gesunden Mundhohle anzutreffenden, griin 
wachsenden Streptokokken, die an den Tonsillen sowie auch am Zahnfleisch 
bei einer Anderung der Gewebsqualitit und des Gewebsstoffwechsels rasch 
durch hamolytische Streptokokken abgelést werden, sondern auch fiir die 
Mundspirochaten, die im geschadigten Gewebe stark eiwei®spaltende 
Potenzen entfalten. Mit der Herabminderung der Gewebsresistenz hangt 
es in erster Linie zusammen, da bei den im folgenden zu erérternden 
verschiedensten Erkrankungen stets die gleichen Spirochaten und Bazillen, 
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die auch sonst in der Mundhdéhle anzutreffen sind, im absterbenden Gewebe 
als ,,Erreger“ gefunden werden. 

Eine typische gangraneszierende Entzitindung dieser Art stellt die 
Noma dar, die als Wangenbrand vorwiegend bei Kindern, seltener bei 
Erwachsenen beobachtet wird. Die Erkrankung befallt ausnahmslos her- 
untergekommene, schlecht ernihrte Individuen. Haufig gehen ihr Infek- 
tionskrankheiten: Masern, Scharlach, Typhus, Keuchhusten, voraus. Fast 
stets endet die Erkrankung mit dem Tode, meist durch Aspirationspneu- 
monie und Lungengangrain. Die Verinderungen beginnen mit einer éde- 
matos hamorrhagischen Schwellung der Schleimhaut meist in der Nahe der 


Abb. 10. Noma der Wangenschleimhaut. Vollstandig reaktionslose 

Gewebsnekrose, Blutungsreste um stark erweiterte nekrotische GefaBe. 

Bakterienrasen (blau) in den oberflachlichen Gewebsschichten. Kind, 
5jahrig, Masern. 


Mundwinkel. Die hamorrhagisch infarzierte Stelle wird dann rasch brandig, 
wandelt sich in eine blauschwarze, zerfallende Masse um, wahrend der 
ProzeB hemmungslos nach allen Seiten und nach der Tiefe fortschreitet, 
gelegentlich zu Perforationen der Wange, zur Bloflegung und Nekrose der 
Kieferknochen fuhrt. 

Prinzipiell gleichartig, auch in ihrem Wesen mit der Noma durchaus 
verwandt, ist die sogenannte Mundfaule (Stomakake), die gelegentlich 
endemisch in Kinderspitilern vorkommt, und die sogenannte Angina 
Plaut-Vincenti, bei der es zum gangranésen Zerfall der Rachentonsillen 
kommt. Auch hier entwickeln sich die gangraneszierenden Prozesse auf dem 
Boden einer anfanglich serés hamorrhagischen Infiltration, auch hier finden 
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sich innerhalb der nekrotischen Gewebsmassen reichlich Mundspirochaten 
und fusiforme Bazillen. Der wichtigste Faktor fiir das Zustandekommen 
dieser Verinderungen ist in einer Herabminderung der Gewebsresistenz 
zu erblicken, die durch értliche oder allgemeine Umstimmungen bedingt 
sein kann. Es ist nach zahlreichen Beobachtungen nicht von der Hand 
zu weisen, daB Beeintrachtigungen der Ernahrung im Sinne eines Fehlens 
von Vitaminen fir das Zustandekommen solcher Veranderungen verant- 
wortlich zu machen sind. Jedénfalls sprechen die Erfahrungen in der 
Kriegszeit, wo nekrotisierende Prozesse in der Mundhohle, am Zahnfleisch 
und den Tonsillen gar nicht selten — spontan — auftraten (Hentze), 
sehr zugunsten dieser Anschauung. Damit wiirden die erérterten Er- 
krankungen in Beziehungen treten zu den Schleimhautveranderungen, die 
im Bereiche der Mundhéhle beim Skorbut beobachtet werden. 


Abb. 11. Noma der Wangenschleimhaut. Mundspirochaten 
und fusiforme Bazillen (Levaditifarbung). 


Skorbut. Bei dieser Avitaminose finden sich Veranderungen der Mund- 
hohlenschleimhaut in etwa 60% der Falle (Aschoff-Koch). Sie beruhen 
in der Hauptsache auf Zirkulationsst6rungen, die sich in einer dunklen, 
schwarzroten Farbung des geschwellten und aufgelockerten Zahnfleisch- 
saumes zu erkennen geben. Diese Verfarbung ist nicht nur durch eine 
Hyperamie der Kapillaren bedingt, sondern auch durch Diapedeseblutungen, 
die allmahlich zur Resorption gelangen. Dann findet man kleine Blutungs- 
herde verschiedenen Alters meist mit ausgedehnten Ablagerungen von 
Hamosiderinpigment, teils frei, teils innerhalb von Zellen gelegen, in den 
oberflachlichen und tieferen Gewebsschichten. 

Auf der Grundlage dieser Blutungen entwickeln sich die verschiedenen 
Formen der skorbutischen Stomatitis, von der einfachen eitrigen Entziin- 
dung bis zum gangrandsen Zerfall. Fur ihr Zustandekommen spielen 
zweifellos bereits vorhandene Entzitindungsprozesse in der marginalen 
Gingivalschleimhaut die ausschlaggebende Rolle, die selbst wieder in 
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enger Beziehung stehen zum Vorhandensein von Zahnstein und karidsen 
Zahnveranderungen. Hier ist eines der schénsten Beispiele fir Verande- 
rungen des Reaktionscharakters durch Umstimmungen der Gewebs- 
resistenz gegeben. Bald findet man einfache Geschwiire mit eitrigem 
oder diphtherischem Belag, die mit hochroten Randern vor allem itiber den 
Zahnhalsen sitzen und Tee fortschreitende Zerstorung und Abhebung der 
aufgelockerten Schleimhaut die Zahnwurzeln freilegen kénnen. Kommen 
die geschwirigen Zerfallsprozesse zum Stillstand, so werden die ent- 
stehenden, vollstandig reaktionslosen Gewebsdefekte nunmehr durch Gra- 
nulationsgewebe ausgefiillt. Die Interdentalpapillen bilden sich dabei in 
zungen- und warzenformige Fortsiatze um, die sich zwischen den Zihnen 
hoch hinauf emporschieben. 

Bei einer Reihe von Fallen Ravine es auf dem Boden der einfachen 
Geschwursbildungen zu jauchigem Zerfall, wobei das Zahnfleisch in eine 
weiche, schmierige, gangraénédse Masse umgewandelt wird, durch deren 
Zerfall nicht nur die Zahne bis zum Rand der Alveole, sondern der Kiefer- 
knochen selbst freigelegt wird. Fir das Zustandekommen dieser jauchigen 
Formen spielen wiederum fusiforme Bazillen und Mundspirochiten eine 
hervorragende Rolle. Wahrend die einfachen Blutungen und Geschwiirs- 
bildungen am regelmaBigsten das Gebiet der Schneidezahne befallen, wird 
der gangranése Zerfall des Zahnfleisches hauptsachlich in dem Gebiet der 
Molaren beobachtet. Um kariése Zahnreste herum sind die Veranderungen 
oft am allerschwersten ausgepragt. Die gangranésen Zerfallsprozesse 
bleiben jedoch vielfach nicht auf die den Alveolarfortsatz bedeckende 
Schleimhaut beschrankt, sondern greifen auf die Wangenschleimhaut und 
den harten Gaumen tber. Die erkrankten Schleimhautpartien, die als 
schmutzig schwarzlich-grinlich verfarbte, polsterartig erhabene, weiche, 
oft schmierige, bald auch festere schorfartige Massen hervortreten, sind 
durch lebhaft gerétete Demarkationssaume von der gesunden Schleimhaut 
abgegrenzt. Im histologischen Bilde findet sich im Bereiche der brandigen 
Stellen eine vollstaindige Gewebsnekrose, die von ungeheuren Mengen 
verschiedenartigster Bazillen und Spirochaten durchsetzt ist. Am Rande 
des nekrotischen Gewebsbezirkes besteht eine starke Fillung der hoch- 
gradig erweiterten Kapillaren. Meist finden sich gleichzeitig Blutaustritte 
in das aufgelockerte Gewebe. Je nach den Reaktionsverhaltnissen kann 
ein mehr oder minder breiter Leukozytenwall in der Umgebung des Ne- 
kroseherdes entwickelt sein. In gereinigten Geschwtiren besteht der 
Geschwirsgrund aus einem fibrinhaltigen Schorf. Heilende Geschwtre 
zeigen eine miachtige Entwicklung gefafreichen Granulationsgewebes, das 
rasch den ganzen Gewebsdefekt ersetzt. 

Hier reihen sich auch die ulzerésen und nekrotisierenden Ver- 
a4nderungen an, die so vielfach nach Quecksilber-, Blei-, Kupfer-, 
Wismut- und Phosphorvergiftungen, vor allem am Zahnfleisch, zur 
Beobachtung gelangen. Bei mehreren Fallen von Quecksilberstomatitis, die 
wir zu untersuchen Gelegenheit hatten, entwickelten sich die schweren 
ulzerdsen und gangrineszierenden Prozesse eindeutig auf dem Boden von 
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Zirkulationsstérungen, die, abnlich wie beim Skorbut, zu Blutungen, ge- 
legentlich zu weitgehenden hamorrhagischen Infarzierungen des Schleim- 
hautgewebes gefiihrt hatten. Erst im Gefolge dieser Blutungen stellen sich 
dann die nekrotisierenden Verainderungen ein, die offensichtlich unterhalten 
werden und ihren Ausgang nehmen von einer marginalen Gingivitis, die 
sich in der Umgebung kariéser Zihne und tiefer zahnsteinhaltiger Zahn- 
fleischtaschen findet. Durch Kontaktinfektion werden dann auch durch- 
blutete Gewebspartien befallen, die zunaichst nicht in einem direkten Zu- 
sammenhang mit anderweitigen entziindlichen Mundhéhlenveranderungen 
stehen. Die Entstehung der merkuriellen nekrotisierenden Stomatitis haben 
wir uns so vorzustellen, daB es zunachst unter der Hinwirkung des in den 
Kapillarendothelien und den auBeren Gefaiwandzellen zur Abscheidung ge- 
langenden metallischen Quecksilbers zu Zirkulationsstérungen kommt, die 
als Stase in Erscheinung treten. Der Blutstagnation folgt eine Diapedese- 
blutung ins Gewebe und meist eine Gewebsnekrose, auf deren Boden dann 
die bei bestehenden gingivitischen Veranderungen stets in reichlicher 
Menge vorhandenen Keime FuB8 fassen kénnen, um schlieBlich das durch 
die Zirkulationsstorungen geschadigte Gewebe vollstandig zu zerstoren. 
Auch hier finden sich, das sei besonders betont, regelmaBig reichlich 
Mundspirochaten und fusiforme Bazillen im Bereiche der nekrotischen 
Gewebspartien. Ganz ahnlich liegen die Verhaltnisse bei der nekroti- 
sierenden Stomatitis infolge Blei-, Wismut-, Kupfer- und Phosphorvergif- 
tung. Bei all diesen Prozessen kénnen die Veranderungen auf den Knochen 
ubergreifen und ihn in gleichsinniger Weise zerstéren. 

Einer kurzen Besprechung bedtrfen schlieBlich noch die Verande- 
rungen, die sich infolge von Erkrankungen des hamatopoetischen 
Systems so auBerordentlich haufig in der Mundhoéhle ausbilden. Nicht nur 
bei der akuten myeloischen und lymphatischen Leukamie, sondern auch bei 
der pernizidsen Anamie, der aplastischen Anamie, der Amyelie und Agra- 
nulozytose (Schultz) kommt es so gut wie regelmaBig zur Entwicklung 
schwerer nekrotisierender Veranderungen, vor allem am Zahnfleisch im 
Bereich erkrankter Zahne und an den Tonsillen. Die histologischen Bilder 
bei all diesen mannigfach lokalisierten und auf mannigfacher Grundlage 
entstehenden Veranderungen sind durchaus einténig. Hemmungslose Ge- 
websnekrose, oft bis auf den Knochen reichend, dichte Bakterienrasen in 
den oberflachlichen zerfallenen Gewebsschichten, fehlende oder ganz zu- 
rucktretende reaktive Prozesse an der Grenze gegen das gesunde Gewebe 
kennzeichnen das Bild. Oft 1a{t sich eindeutig im histologischen Praparat 
erweisen, dai der Gewebsnekrose eine Durchblutung des Gewebes voraus- 
gegangen ist. Gerade durch diesen Befund wird u. E. die Entstehung der 
Veranderungen dem Verstaéndnis erschlossen. Es handelt sich bei ihnen 
meistens nicht um den Zerfall myeloischer oder lymphoider Infiltrate, die 
etwa im Verlaufe leukaémischer und leukaémoider Erkrankungen in der 
Mundhohlenschleimhaut zur Ausbildung gelangen. Wenn derartige Ver- 
anderungen gelegentlich zwar nicht fehlen, so spielen sie jedoch fiir das 
Zustandekommen der nekrotisierenden Prozesse nur eine untergeordnete 
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Rolle. In erster Linie sind es vielmehr die Zirkulationsstérungen, die als 
Teilerscheinung der himorrhagischen Diathese die Entwicklung der 
gangraneszierenden Prozesse einleiten. Dabei ist jedoch zu berticksich- 
tigen, daB die Entstehung dieser Blutungen vielfach selbst von oft sehr 
geringfugigen Gewebsschidigungen abhangig ist, wie sie gerade in der 
Umgebung karidser Zahne, beim Bestehen einer marginalen Parodontose 
oder einer chronischen Tonsillitis stets gegeben sind. Zu beriicksichtigen 
ist ferner, dais bei allen hierhergehérigen Erkrankungen der hamatopoeti- 
schen Gewebe eine Schidigung des gesamten aktiven Mesenchyms nach- 
weisbar ist, die sich in einer Herabsetzung des ortlichen und allgemeinen 
Durchseuchungswiderstandes gegentiber bakteriellen Infekten auswirkt 
und an dem Fehlen zellulirer Reaktionen im Bereiche solcher Infekte zu 
erkennen gibt. Es kommt also bei diesen Erkrankungen nicht nur im 
Bereiche besonders disponierter Stellen haufig zur Entwicklung von Blu- 
tungen, sondern auch zu einer hemmungslosen Zerstérung des durch die 
Blutungen geschadigten und durch das Grundleiden in seiner Resistenz 
herabgesetzten Gewebes durch nunmehr leicht FuB.fassende, unter norma- 
len Verhaltnissen wirkungslose Keime. In sehr vielen Fallen stellen die 
gangraneszierenden Prozesse in der Mundhéhle dann die Eintrittspforte 
fur Bakterien in die Blutbahn dar, wo sie sich schrankenlos vermehren 
und unter dem Bilde einer anergischen Sepsis zum Tode fihren kénnen. 

Die gangraneszierenden Prozesse in der Mundhohle sind fiir uns 
samt und sonders der Ausdruck einer anergischen Reaktionsweise gegen- 
uber Ortlichen Infekten. Sie zeigen meist eine Herabsetzung der Wider- 
standskraft des Gesamtorganismus an und sind vor allem bedingt durch 
ortliche oder allgemeine Schadigungen der aktiven mesenchymatischen 
Gewebe im Verlaufe von Ernahrungsstérungen, Stoffwechselstorungen und 
Vergiftungen. Die dértlichen Veranderungen kommen dadurch zustande, 
daB bei irgend welchen Schadigungen, die eine Herabsetzung der Gewebs- 
vitalitat, bedingen— meist sind es Blutungen—, in der Mundhéhle vorhandene, 
sonst saprophytare Keime Fu8 fassen und zur Weiterentwicklung gelangen. 
Vor allem dann, wenn bereits entziindliche Veranderungen bestehen (mar- 
ginale Gingivitis, chronische Tonsillitis) werden diese in dem seine Reak- 
tionsfahigkeit verlierenden Organismus ihren Charakter in dem Sinne 
andern, da& nunmehr unter einem Zuriicktreten aller reaktiven Prozesse 
die gewebsschadigenden Einwirkungen hemmungslos sich auswirken 
kénnen. Wieweit eine Veranderung der Gewebsbeschaffenheit, die einer 
Anderung des Nahrbodens gleichkommt, hierbei Virulenzsteigerungen und 
Mutationen der zunichst saprophytaér schmarotzenden Keime zur Folge 
hat, kann hier nicht weiter erértert werden. 


Chronische Entziindungen der Mundschleimhaut. 


Unter chronischen Entziindungen verstehen wir die bei fortwirken- 
den Reizen zu beobachtenden entziindlichen Veranderungen, bei denen 
wohl Abheilungsvorginge sich einstellen, aber nicht zu einem erfolgreichen 


Ende fiihren (Dietrich). Gewoéhnlich werden freilich auch die vorgeriick- 
3% 
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ten Stadien im Verlauf akuter entziindlicher Erscheinungen, die Vorgange 
der Reinigung von Geschwiirsbildungen, die der Aufsaugung und der Ver- 
narbung sowie die der Regeneration als ,,chronisch entziindlich** bezeichnet. 

Bei den von vornherein chronisch verlaufenden Prozessen — nur diese 
sollen hier eine Darstellung erfahren —, stellen sich die Veranderungen 
des Schleimhautbindegewebes dar als. eine Verdickung der gesamten Schleim- 
haut, die zum Teil auf einer Verbreiterung und Verdichtung der Fasern, 
zum Teil auf einer Durchsetzung des Gewebes mit einkernigen Rundzellen 
lymphozytiren und plasmazellularen Charakters beruht. Derartige Infil- 
trate sind bald diffus verbreitet, bald herdformig und meist in enger An- 


Abb. 12. Chronische Entziindung des Zahnfleisches. Dichte subepitheliale zum Teil 
follikelartige Lymphozyteninfiltration. Reaktive Epithelproliferation, starkere Para- 
keratose mit Bildung kleiner Blaschen. 


lehnung an die GefaBe entwickelt, deren Wandzellen gewohnlich vergréBert 
und gequollen erscheinen. Sie reichen meist bis in die Submukosa, ja bis 
zwischen die Muskulatur, deren Zwischengewebe aufgelockert und ver- 
breitert ist. Sehr haufig sind Blutungen und ihre Reste in Form von Hamo- 
siderinpigment zwischen den Zellherden vorhanden. Die Drtisen der 
Schleimhaut finden sich meist in einem Zustand der Hypertrophie mit leb- 
hafter Absonderung von Schleim. Um die Driisenlappchen sind Rundzellen 
angehauft. Neben Bezirken lebhafter Tatigkeit sind Zellen und Lappchen 
im Zustand der Degeneration zu finden. Wo lymphatisches Gewebe vor- 
handen. ist, ist es entweder unregelmaBig vermehrt oder besitzt vergréBerte 
Follikel, die. als Kérnchen an der Oberflache hervortreten und der Schleim- 
haut ein fein granuliertes Aussehen verleihen kénnen. 

Beachtlich sind die nie zu vermissenden Veranderungen am Epithel. 
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Gewohnlich ist es bald gleichmaBig, bald fleckweise verdickt und zeigt 
Neigung zur Ausbildung oft sehr breiter Hornlagen. Dabei verlaufen die 
Verhornungsprozesse gelegentlich auf dem Umweg uber Keratohyalin- 
bildung, also nach dem an der AuBeren Haut vorgebildeten Typ. Hinzu 
gesellt sich oft noch die Ausbildung von reaktiven Epithelproliferationen 
und Papillen, die oft betrachtlich dick, lang und verzweigt sind, so daB das 
Epithel in die Héhe gehoben wird. So kénnen zottenartige Verdickungen 
bis zu ausgebildeten Papillomen entstehen (Stoerk). Auf jeden Fall wird 
ebenso wie an anderen Schleimhauten ein Teil der Papillome auf entziind- 


Abb. 13. Papillom der Wangenschleimhaut auf entziindlicher Grundlage. Im Stroma 
entztndliche Infiltration und starke GefaBerweiterung. 


licher Grundlage gebildet, wahrend andere auf angeborener Grundlage 
(insbesondere am Lippen- und Wangensaum) entstehen, ohne da® sich im 
Aufbau wesentliche Unterschiede erkennen lassen, sofern nicht die an- 
grenzende Schleimhaut mit untersucht wird. 

Zu den chronischen entzindlichen Verinderungen dieser Art gehédren 
vor allem die chronische (hypertrophische) Gingivitis und die sogenannten 
symptomatischen Leukoplakien an Zunge, Wange und Gaumen. 

Unter den Begriff der chronischen Entziindung fallen auch die Granu- 
lome in ihren verschiedenen Erscheinungsformen. Sie beruhen auf der 
Entwicklung eines aus jugendlichen Bindegewebszellen und Gefaisprossen 
bestehenden netzartig zusammenhangendem Granulationsgewebe, in dessen 
Maschen in wechselndem Ausmafbe Blut- und Gewebszellen verschiedener 
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Art gelegen sind. Lymphozyten und Plasmazellen werden in frischen 
Granulomen nie vermiBt. Leukozyten deuten stets auf eine frische Be- 
wialtigung abbaufaihigen Materials hin, wie sie vor allem bei oberflachlichen 
Ulzerationen des Granuloms eintritt. Derartige Granulome kénnen sich — 
oft gestielt — tiber das Schleimhautbereich erheben und als ,,Polypen“ 

die Mundhoéhle hineinragen. Sofern sie einen ausgesprochenen Stiel be- 
sitzen, werden sie als Granuloma pediculatum bezeichnet. Enthalten sie 
sehr reichliche und weite GefaBe — die mitunter das Bild durchaus be- 


Abb. 14. Telangiektatisches gestieltes Granulom am Zahnfleisch des Oberkiefers 
(klinisch Epulis). 


herrschen — so spricht man von einem telangiektatischen Granulom. Durch 
Ausbildung von Fasern kann das weiche Granulationsgewebe in ein hartes 
unter Umstanden keloidartiges Narbengewebe tibergehen, in dem _ peri- 
vaskulare Lymphozytenherde und Blutungsreste meist noch lange nach- 
weisbar sind. Altere Granulome sind fast stets von Epithel tiberkleidet, 
das starke reaktive Proliferationserscheinungen aufweisen kann. Ein groBer 
Teil der Fibrome des Mundhéhlenbereiches und der Falle von Epulis 
fibromatosa diurfte nach unseren Erfahrungen als vernarbende und 
epithelialisierte polypése Granulome aufzufassen sein. 
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Kapitel IV. 


Spezifische entziindliche Erkrankungen der Mundhohle. 


Ks ist selbstverstandlich, da% die feinere Histologie der typischen, 
spezifisch entziindlichen Erkrankungen im Bereiche der Mundhdéhle sich 
prinzipiell nicht unterscheidet von dem geweblichen Aufbau. spezifischer 
Granulationsneubildungen an anderen Stellen des Kérpers. Abweichungen 
ergeben sich lediglich durch den besonderen Bau der Mundhéhlenschleim- 
haut und gelegentlich durch die besondere Lokalisation im Anfangsteil des 
Verdauungskanals. 


1. Tuberkulose. 


Tuberkulése Primarinfekte sind im Bereiche der Mundhéhle, wenn 
man von den Tonsillen absieht, sicher auBerordentlich selten. Uns selbst 
ist bisher kein einziger Fall bekannt geworden, der allen Anforderungen, 
die an eine tuberkulése Primérinfektion zu stellen sind, gerecht wiirde. 
Wohl finden sich, vor allem in der klinischen Literatur, Mitteilungen von 
Primartuberkulosen der Lippen, des Zahnfleisches und der Zunge, aber 
bei dem Fehlen eines Sektionsbefundes wird es bei klinischer Beobachtung 
allein wohl tberhaupt nicht modglich sein, eine bestehende Tuberkulose 
mit Sicherheit als eine ,,primére‘‘ zu kennzeichnen; das gilt vor allem 
fir solche Falle, bei denen die Tuberkulose im erwachsenen Alter zur 
Beobachtung gelangt. In den meisten Fallen stellt die Tuberkulose der 
Mundhéhle eine sekundaére Implantationstuberkulose dar, d. h. sie ent- 
steht durch die Infektion mit Tuberkelbazillen enthaltendem Sputum, das 
aus der tuberkulés erkrankten Lunge beim Husten in die Mundhdéhle 
gelangt. Sie ist also prinzipiell gleichzusetzen den bei der Lungentuber- 
kulose fast stets anzutreffenden tuberkulésen Darmveranderungen. Nur ist 
sie im Vergleich zu diesen nicht so haufig. Hamatogen entstehende 
tuberkulése Veradnderungen im Bereiche der Mundhdhle sind demgegen- 
iiber auBerordentlich selten. Sehr schwer zu beurteilen ist die Bedeutung 
der exogenen tuberkulésen Reinfektion fiir das Zustandekommen tuber- 
kuléser Schleimhautverinderungen. Hiufig ist ein Ubergreifen lupdser Haut- 
veranderungen auf die Lippen-, Wangen- und Zungenschleimhaut mit 
Sicherheit festzustellen. 

Die Implantationstuberkulose kann sich an allen Stellen der Mund- 
hohlenschleimhaut entwickeln. Am haufigsten sieht man sie auf der Zunge, 
am Zungenriicken sowohl wie an der Spitze, seltener am Zahnfleisch, noch 
seltener an der Wange. Bemerkenswert ist, da®B auch bei einer schweren 
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Tuberkulose der Mundhohle eine tuberkulése Infektion der Pulpa und des 
Parodontiums kariéser Zihne so gut wie nie eintritt. 

Die tuberkulésen Verinderungen kénnen in ihrem feineren Aufbau und 
ihrem Charakter nach sehr verschieden sein. Wir unterscheiden je nach 
dem wechselseitigen Verhaltnis von Keimvirulenz und Reaktionsfahigkeit 
des Gewebes pathologisch-anatomisch : 

1. die granulierende Form. Sie ist dadurch ausgezeichnet, dah es 
unter dem EinfluB der Bazilleninvasion im ortlichen Bindegewebe zur 
Ausbildung typischer Tuberkelknétchen aus epitheloiden und Riesenzellen 
kommt, innerhalb deren lediglich im Zentrum eine geringe Verkasung zu 
beobachten ist. Die Knétchen stehen oft sehr dicht, sind scharf durch 
einen schmalen Lymphozytensaum gegen die Umgebung abgegrenzt oder 
eingelagert in ein typisches gefaBreiches und zellreiches Granulations- 
gewebe, das an vielen Stellen zur Ausdifferenzierung kollagener Binde- 
gewebsfibrillen schreitet. Gewebseinschmelzungen, insbesondere auf Ver- 
kasung beruhende, sind bei dieser Form so gut wie nie zu beobachten, 
‘eher kommt es zu Schrumpfungsprozessen und zur Ausbildung von Ge- 
webshyperplasien durch die oft machtige Entwicklung eines submukés sich 
ausbreitenden Granulationsgewebes. Meistens ist in solchen Fallen das 
Epithel der dariiberliegenden Schleimhaut sogar betrachtlich verdickt, und 
vielfach kann man auch die Ausbildung reaktiver Epithelwucherungen 
beobachten, wobei es zur Entwicklung oft machtiger Epithelzapfen kommt, 
die in die Tiefe in Richtung auf das Granulationsgewebe hinein sich er- 
strecken. Haufig sieht man in den oberflachlichen Schichten des ge- 
wucherten Epithels eigenartige Blaschenbildungen, in denen sich mit 
Kosin stark farbbare, homogene roétliche Massen befinden. Diese hyper- 
plastischen Prozesse am Epithel fehlen nie bei den unter dem klinischen 
Bilde des Schleimhautlupus verlaufenden Formen. Wieweit hierbei eine 
exogene tuberkulése Reinfektion eines weitgehend durchimmunisierten 
Organismus vorliegt, kann an dieser Stelle nicht erértert werden. 

2. Im Gegensatz zu den granulierenden Formen stehen die ver- 
kasenden mit ausgedehntem Gewebszerfall einhergehenden Verinde- 
rungen. Sie sind dadurch ausgezeichnet, daB es zu schon makroskopisch 
erkennbaren Gewebsdefekten und Geschwiirsbildungen kommt. Das _ histo- 
logische Bild wird beherrscht von der verkaésenden Gewebszerstérung, 
gegenuber der alle proliferativen Prozesse ganz zuriicktreten. Dabei ist 
in den einzelnen Fallen das Verhaltnis von verkiisender Gewebsnekrose 
und Tuberkelknétchenbildungen sehr unterschiedlich. Gelegentlich kommt 
es uberhaupt nicht zur Entwicklung typischer Knétchen, sondern es 
setzt von vornherein ein hemmungsloser Gewebszerfall ein unter dem 
Bilde stiirmischer Gewebseinschmelzung mit Kernzerfall, Zerstorung des 
elastischen Gewebes und schlieBlicher Verfliissigung der nekrotischen 
Gewebsmassen. In anderen Fallen geht der Verkisung die Entwicklung 
eines tuberkulésen Granulationsgewebes voraus, in dem es aber dann nicht 
zur Bildung von faserigen Differenzierungsprodukten, sondern bald zu ne- 
krotisierenden Verdnderungen im Sinne der Verkisung kommt. Die bei 
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der Zerstérung des Oberflichenepithels entstehenden Geschwiire besitzen 
meist einen etwas unterminierten Rand, in dem sich knotchenformige, 
aber zur Verkaésung neigende tuberkulise Reaktionsprodukte gewdéhnlich 
leicht nachweisen lassen. 

Der Unterschied zwischen diesen beiden Reaktionsformen liegt in der 
Reaktionsfahigkeit des tuberkulés durchseuchten Organismus. Gewdohnlich 
entsprechen den nekrotisierenden Prozessen in der Mundhohle gleichartige 
in der Lunge und dem Darm, wahrend die granulierenden mit cirrhotischen 
oder abgeheilten Lungenverinderungen vergesellschaftet sind. 


Abb. 15. Lupése Tuberkulose der Zungenschleimhaut. Reaktive Epithel- 
proliferation, besonders links bis an den Tuberkelknoten heranreichend. 


Eine Beteiligung der regionaren Lymphdrtsen ist bei der Mundhéhlen- 
tuberkulose, sofern es sich nicht um Primirinfekte handelt, nur im so- 
genannten Sekundarstadium der Erkrankung (Ranke) zu erwarten. Die 
Verhaltnisse sind hier ganz gleichartig denen im Darm und in der Lunge. 
Auch hier sind verkasende Veranderungen von vorwiegend granulierenden 
zu unterscheiden. Bei den Mundhoéhlentuberkulosen des Tertiairstadiums 
zeigen die Lymphknoten das Bild der grofizelligen Hyperplasie mit ein- 
gestreuten abortiven Tuberkelbildungen. 

Legt man einer Einteilung der verschiedenen tuberkulésen Erschei- 
nungsformen im Bereiche der Mundhdhle klinische Gesichtspunkte 
zugrunde, so sind, ahnlich wie an der Haut, zu unterscheiden : 

1. der Schleimhautlupus ; 

2. die Tuberculosis verrucosa; 

8. die Tuberculosis colliquativa und ulcerosa. 
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1. Bei den lupédsen Formen handelt es sich um eine typische granu- 
lierende Tuberkulose der obersten Bindegewebsschichten unterhalb des 
Epithels. Die Epithelschicht ist lediglich sekundar beteiligt. Als wichtigste 
Eigentiimlichkeit der lupdsen Veranderungen ist das ausnahmslose Fehlen 
nekrotisierender Verainderungen (Verkésung) zu verzeichnen. Scharf um- 
schriebene, typisch granulare Tuberkelknétchen, vorwiegend aus epithe- 
loiden und Riesenzellen bestehend, meist nur von geringen Lymphozyten- 
herden umgeben, durchsetzen als Einzelknotchen oder in zusammenflieBen- 
den Haufen, dann in mehr flachenhafter Anordnung, das Gewebe des 
Papillarkérpers und die darunter liegenden Bindegewebsschichten. Unter 
dem Lupus lediglich die Tuberkulose des Papillarkérpers zu verstehen, 
ist ebensowenig méglich wie eine Unterscheidung von Lupus und anderen 
tuberkulésen Formen durch den Reichtum oder das Zurticktreten von 
Lymphozyten im Bereich der tuberkulésen Neubildung zu charakterisieren. 
Das tuberkulése Granulationsgewebe findet sich vielmehr vom Papillar- 
korper bis in die Submukosa hinein, gewdhnlich sogar in den tieferen 
Schichten reichlicher als in den oberflachlichen. Der Reichtum an Lym- 
phozyten wechselt in den einzelnen Fallen betrachtlich. Gelegentlich 
kann man auch Plasmazellen in der Peripherie der Epitheloidzelknoétchen 
beobachten. Vor allem im Bereich gréBerer Herde umkleiden sie die 
dazwischenliegenden GefaBe mit einem dichten Zellmantel und begleiten 
sie noch ein Stiick weit in die gesunde Umgebung hinein. Es gibt Falle, 
bei denen die Tuberkelknétchen lediglich aus einer einzigen Zellform 
bestehen, entweder aus Lymphozyten (Lymphoidtuberkel) oder aus 
epitheloiden Zellen. Tritt die Lymphozytenzahl mehr zuriick, so sind die 
epitheloiden Zellnester meist nur durch zarte Bindegewebsztige mit spinde- 
ligen Zellen von dem gesunden Gewebe getrennt. Eine Ahnlichkeit mit den 
sogenannten ,,Sarkoiden“ entsteht in solchen Fallen vor allem dann, 
wenn die Einzelknétchen in enger Anlehnung an die GefaBe zur Ent- 
wicklung kommen. Meist findet man aber gréBere Tuberkelknétchen- 
konglomerate, die ein zusammenhangendes Gefiige darbieten, wobei aber 
die Einzelknétchen durch schmale Lymphozytenscheiden scharf vonein- 
ander getrennt sind. In den oft reichlich vorhandenen Riesenzellen findet 
man haufig eigenartige Einschliisse geschichteter, verkalkter und eisen- 
haltiger Massen, die zum Teil wohl Reste elastischer und kollagener Fasern 
darstellen durften. Das kollagene und elastische Gewebe geht jedenfalls 
im Bereiche der Knétchen gréBtenteils zugrunde. Die in der erkrankten 
Schleimhautpartie verlaufenden GefaBe sind oft von ausgedehnten peri- 
vaskularen, auch interstitiellen Infiltraten durchsetzt. Durch Endothel- 
wucherungen und die Entwicklung subintimaler Granulome kénnen voll- 
standige Obliterationen des GefaBlumens bedingt werden. 

Die an der Epithelschicht zu beobachtenden Veranderungen sind 
von der Ausdehnung, dem Sitz und der Qualitaét des tuberkulésen Infiltrates 
abhangig. Je hdoher es im Papillarkérper sitzt, um so ausgedehnter sind 
die Veranc2erungen am Epithel. Vielfach zeigt sich zunachst eine starkere 
parakeratotische Hornbildung und eine Entwicklung von Epithelleisten 
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in die Tiefe auf das Granulationsgewebe zu. Erreichen die Veranderungen 
die Epithelschicht, so schwindet diese rasch vollstandig, und es entsteht 
ein unregelmaifig héckriger Geschwiirsgrund, dessen Rand gewohnlich 
von ausgedehnten reaktiven Epithelproliferationen gebildet wird. Durch 
hinzutretendes interzellulires Odem, Durchwanderung von Leukozyten und 
Lymphozyten kénnen pustulése und ekzematoide Bildungen entstehen. Oft 
finden sich parakeratotische, proliferative, atrophierende, pustulése und 
ulzerése Epithelverinderungen dicht nebeneinander. Da es beim typischen 
Lupus nicht zur Bildung kisiger Nekrosen kommt, erfolgt die Ausheilung 
durch die Umwandlung des spezifischen Granulationsgewebes in eine 
fibrése, zunichst zellreiche, spater zellirmere Bindegewebsneubildung, 
die schlieBlich zur Narbe wird. Haufig entstehen dabei keloidahnliche 
und fibromartige Bilder. 

Die lupésen Veradnderungen sind geradezu ein Typ fir erfolgreiche 
Abwehrleistungen spezifischen Charakters im geschiitzten exogen oder 
endogen reinfizierten Organismus. Ihr Merkmal ist die rein zellige Ge- 
websneubildung als Ausdruck vollwertig gelungener Keim- und Giftver- 
nichtung. Dem entspricht auch der Umstand, daB sich wenigstens farbe- 
risch Bazillen innerhalb der zelligen Reaktionsprodukte nicht nachweisen 
lassen. 

2. Bei der Tuberculosis verrucosa stehen die lebhaften, reaktiven 
warzenartigen Epithelwucherungen im ,Vordergrunde des histologischen 
Bildes. Die tuberkulésen Infiltrate liegen vorwiegend in den mittleren 
Schleimhautlagen und bestehen aus Lymphozyten und Epitheloidzell- 
tuberkeln, die mit sparlichen Riesenzellen durchsetzt sind. In der Um- 
gebung der Tuberkel und Gefafimantel finden sich auch Plasmazellen. An 
vielen Stellen tritt jedoch im Gegensatz zum Lupus der spezifisch tuberku- 
l6se Charakter der Veranderung zurick gegentiber einem uncharakteristi- 
schen Granulationsgewebe aus Lymphozyten, Plasmazellen, gewucherten 
Bindegewebszellen, GeféBsprossen und Kapillaren und meist auch zahl- 
reichen polynuklearen Leukozyten. Im Gegensatz zum Lupus findet sich 
meist auch eine Neigung zu verkasender Gewebsnekrose. Hand in Hand 
damit gehen die Veranderungen am Epithel, die auf der Oberflaiche zur 
Bildung warzenartiger Erhebungen, nach der Tiefe zur Entwicklung un- 
regelmaiBiger Epithelzapfen fihrt. Die Veranderungen beginnen mit einer 
Verbreiterung und Verlingerung der Epithelleisten. Gleichzeitig ent- 
wickelt sich ein interzellulares Odem, namentlich in den tieferen Schichten. 
In die mit Flissigkeit erfiillten Hohlen wandern dann zahlreiche Leuko- 
zyten ein, die als ,,Mikroabszesse“‘ das Epithel durchsetzen (Ganz). Die 
Epithelproliferationen sind verbunden mit einer starken Hyperkeratose, 
die an der Schleimhaut als kernhaltige parakeratotische Kernlagen auf- 
treten. Die Epithelproliferationen kénnen sich weit in die Tiefe erstrecken, 
den Papillarkérper durchsetzen und die tuberkulésen Zellherde um- 
und durchwachsen. Vielfach handelt es sich dabei um eine regene- 
ratorische Epitheliiberkleidung auSerordentlich komplizierter Oberflachen- 
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3. Bei der Tuberculosis colliquativa und ulcerosa stehen im 
Gegensatz zu den bisher erérterten Formen die degenerativen zur Ver- 
kasung fithrenden Veranderungen im Vordergrunde. Sie beginnen 
in den tieferen Gewebsschichten mit der Entwicklung eines schon. frih- 
zeitig zentral der Verkaésung anheimfallenden tuberkulosen Granulations- 
gewebes. Auch jiingste Herde lassen stets eine bereits stark vorgeschrittene 
Erweichung erkennen. Um die kasigen Massen findet sich ein von unscharf 
abgrenzbaren Tuberkelknétchen durchsetztes Granulationsgewebe, in dem 
selbst an zahlreichen Stellen wieder kleinere und gréBere Nekroseherde 
auffindbar sind. Um die GefaBe herum breiten sich auch in der weiteren 
Umgebung des Herdes unspezifische Zellinfiltrate aus. Nur ganz gelegent- 
lich finden sich auch mehr spezifisch gebaute tuberkulése Herde mit echter 
Tuberkelbildung im weiteren Umkreis des Hauptherdes. Allmahlich wird 
der Papillarkérper verstrichen, das Epithel abgeflacht, bis es schlieBlich 
ulzeriert. Oft erfolgt der Durchbruch eines in der Tiefe gelegenen Herdes 
mehr rohrenformig, dabei entleeren sich dann die verkasten und ver- 
flissigten Massen durch eine Fistel nach auBen. Durch Epithelprolifera- 
tionen kommt es vielfach zur Uberhautung der oberflachlichen tiber- 
hangenden Geschwitrsrander und zur Auskleidung des Fistelganges, unter 
Umstanden der ganzen AbszeBhohle. 

Am hé@ufigsten ist in der Mundschleimhaut die geschwtrige Form 
der Tuberkulose zu beobachten. Sie tritt zunachst in Form kleiner Knétchen 
auf, die sich sehr schnell in pustelartige Gebilde umwandeln und dann 
rasch geschwurig zerfallen. Durch das ZusammenflieBen mehrerer der- 
artig zerfallender Knétchen entstehen die unregelmaBig begrenzten, meist 
verhaltnismafig oberflachlichen Geschwiire mit charakteristischem, héck- 
rigem, gelblichen Grund sowie leicht unterhéhlten Riandern. Die ge- 
schwurigen Abschnitte bestehen aus einem mehr oder weniger nekro- 
tischen Granulationsgewebe, das von einem allmahlich sich in die Um- 
gebung verlierenden Zellinfiltrat eingefaBt ist. Typische Tuberkelknoétchen 
heben sich gewdhnlich nicht scharf in ihm heraus, wenn auch An- 
haufungen von epitheloiden und Riesenzellen gewohnlich nicht fehlen. 
Um so haufiger durchsetzen Nekroseherde das Infiltrat. Auffallend ist 
gewohnlich der Reichtum an polynukleaéren Leukozyten im Geschwiirs- 
bereich. Erst in der weiteren Umgebung finden sich gelegentlich Tuberkel- 
knétchen typischen Baues, meist aber mit zentral beginnendem kasigen 
Zerfall. Am Rande der Geschwiire ist die Epithelschicht 6dematés und 
verbreitert. Die Zellen der tieferen Schichten sind gequollen, die Horn- 
schicht ist parakeratotisch. Nicht selten kommt es am Rande der Ge- 
schwure zu lebhaften atypischen Epithelproliferationen, deren Unter- 
scheidung von karzinomatésen Neubildungen oft nicht ganz leicht ist. 
An der Zunge sieht man nicht selten eine von tuberkulésen Geschwiirs- 
bildungen ausgehende Lymphangitis tuberculosa, bei der sich die perl- 
schbnurartig aneinandergereihten Tuberkelknétchen tief zwischen die 
Muskelbiindel hinein verfolgen lassen. Auch nur scheinbare Tuberkulom- 
bildungen in der Zungenmuskulatur kommen vor, die nach Verflissigung 
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des nekrotischen Gewebes als kalter AbszeB fistulés nach der Schleimhaut 
durchbrechen kénnen. 

In sehr seltenen Fallen entwickeln sich eigenartige hyperplastische 
Schleimhautwucherungen am Zahnfleisch, deren tuberkulése Natur erst 
bei histologischer Untersuchung zutage  tritt (tuberkulése Gingivitis). 
Daf es sich hierbei wie in den gleichfalls seltenen Fallen von tumorhafter 
Lippentuberkulose (Schardon) stets um Primartuberkulosen handelt, be- 
darf noch des Beweises. 

Im Gegensatz zu den bisher erérterten, im allgemeinen nicht seltenen 
Formen der Impftuberkulose, bei denen also die Tuberkelbazillen von auBen 
durch das Epithel oft unter Vermittlung kleiner Gewebsdefekte in die 
tieferen Gewebslagen eindringen, sind hamatogen entstehende tuberkulise 
Veranderungen. in der Mundhéhlenschleimhaut sicherlich sehr selten. Bei 
akuter Miliartuberkulose vermi&t man sie meistens. Haufiger sieht man 
noch bei den mehr chronisch verlaufenden, generalisierenden Tuberkulosen 
des Kindesalters hiimatogen entstandene, subepithelial sich entwickelnde, 
meist zur Geschwirsbildung fiihrende tuberkulése Prozesse, die in ihrem 
geweblichen Aufbau nichts Besonderes bieten. Beziiglich der tuberku- 
loiden Erkrankungen und der sogenannten Sarkoide, die, wenn sie tiber- 
haupt an den Schleimhauten vorkommen, sehr selten sind, sei auf die ein- 
schlagigen Beschreibungen in den histopathologischen Lehrbiichern der 
Hautkrankheiten. verwiesen. 


2. Syphilis der Mundhohlenschleimhaut. 


Wahrend die angeborene Syphilis in der Mundhohlenschleimhaut 
‘so gut wie nie Veranderungen macht, spielt die erworbene Syphilis in 
allen ihren Stadien eine groBe Rolle. Als ihr Erreger ist heute die von 
Schaudinn entdeckte Spirochaeta pallida einwandfrei sichergestellt. Die 
durch die Spirochaéten hervorgerufenen Veranderungen in den Schleim- 
hauten entsprechen in allen wesentlichen Punkten den Veranderungen 
an der auBeren Haut. Es mu fiir die nachfolgende Schilderung der histo- 
logischen Befunde betont werden, da es sehr schwer ist, eigenes Material 
aus dem Bereiche der Mundhohlenschleimhaut zur Untersuchung zu ge- 
winnen, so daB notgedrungen die fir die 4ubere Haut festgestellten Ver- 
anderungen teilweise auf die Mundhoéhle tibertragen werden mussen. Das 
gilt insbesondere fiir das Stadium des Primarinfektes (Ulcus durum), 
das nur in Ausnahmefallen einer histologischen Untersuchung zuganglich 
sein wird. 

Die Reaktionen auf das Eindringen der Spirochaten ins Gewebe 
spielen sich unter dem Bilde einer histiozytéren produktiven Entzindung 
ab. Damit ist schon gesagt, da® in allererster Linie Befunde am GefaBbinde- 
gewebsapparat zu erheben sein werden. Es entwickelt sich zunachst eine 
scharf umschriebene Zellinfiltration, entlang der GefaBe, insbesondere der 
Venen und Lymphbahnen, die entlang der GeféBiverzweigung allmahlich in 
das umliegende Gewebe ausstrahlt. Die Infiltrate setzen sich iberwiegend 
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aus Plasmazellen und Lymphozyten zusammen, die ihre Entstehung ein- 
deutig aus den dauBeren GefiBwandzellen nehmen. Gewohnlich beobachtet 
man auch an den Endothelzellen der GefaBe Schwellungen und Wuche- 
rungserscheinungen, oft von solcher Michtigkeit, dab sie die Lichtung 
volistandig verlegen kénnen. An den gréBeren GefaéBen macht sich auch 
eine zellige Durchsetzung der mittleren und auBeren Gefafwandschichten 
geltend. Auch hier sind es vorwiegend einkernige ungranulierte Rund- 
zellen, die die Gewebsspalten der Gefawand durchsetzen. Mitunter sind 
auch kleine Blutungen um so geschidigte GefaBe herum zu beobachten. 
Der Infiltration folgt die Neubildung eines fibrillenreichen Granulations- 
gewebes aus Fibroblasten, zum Teil von epitheloider Gestalt, GefaBsprossen 
und kleinen Kapillaren, das von den Gefa®en seinen Ausgang nimmt. 
Wahrend die jungen Bindegewebsfibrillen des synzytialen Geristwerkes, 
in dessen Maschen losgeléste Zellen eingelagert sind, sich zunachst wie 
Gitterfasern verhalten (Zurhelle), d. h. bei den gewohnlichen Farbungen 
kaum in Erscheinung treten und sich erst bei der Anwendung feinerer 
Fibrillenfarbungen als ein zierliches, engmaschiges Netzwerk darstellen 
lassen, erfolgt im weiteren Verlauf des Krankheitsprozesses ihre Um- 
wandlung in kollagenes Gewebe. Die elastischen Fasern werden innerhalb 
der Zellansammlungen frihzeitig aufgeldst. 

Das Epithel ist in den Randteilen des Entztindungsherdes stark ge- 
wuchert, besonders ist die Stachelzellschicht verbreitert. Breite Epithel- 
zapfen dringen tief in das aufgelockerte Bindegewebe herab. In der Mitte 
des Infiltrates ist jedoch die Epidermis schon frthzeitig verdiinnt. Die 
Epithelleisten werden ktrzer und schmaler, schlieBlich schwinden sie 
vollstandig, so daB ein oberflachliches Geschwiir entsteht. Der Auflésung 
der Epithelien geht ein inter- und intrazellulares Odem vorauf, so daf 
Bilder entstehen, die einer vereiterten Pocke vergleichbar sind (Unna), 
vor allem, wenn eine starkere Durchsetzung mit Leukozyten eintritt. 

Das so entstehende Geschwtr ist dann von einer oft betrachtlich 
breiten Fibrinschicht bedeckt, deren Fasern in den oberen Abschnitten 
zart, in den tieferen breit verdichtet und aufgequollen ist. Am Geschwiirs- 
rand sind gewohnlich tiefe zapfenartige Wucherungen des Epithels nach- 
weisbar, die wallartig den eingesunkenen Gewebsdefekt umgeben. Unter- 
halb der Fibrinschicht legt eine Zone aus gelapptkernigen, zerfallenden 
Leukozyten und nekrotischen Gewebsresten, die dann allmahlich in das 
zellreiche Granulationsgewebe tibergehen. 

In alteren Primarinfekten findet sich statt des zelligen Gewebes ein 
dichtes Netz kollagener Bindegewebsbiindel, zwischen denen aber immer 
noch Rundzellinfiltrate aufzufinden sind. Sehr charakteristisch sind schon 
im Stadium des Primaraffektes spezifische GefaBwandverinderungen. 
Die gréBeren, innerhalb des Krankheitsherdes verlaufenden GefaBe, Ar- 
terien und Venen erscheinen durch die Entwicklung interstitieller Zell- 
massen, die die Intima gegen die GefaBlichtung vorbuckeln, vdéllig auf- 
gesplittert. Meist sind auch ausgesprochene endovaskulitische Prozesse 
nachweisbar, die als Endarteritis bzw. Endophlebitis obliterans einen voll- 
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standigen GefaBverschlu& verursachen kénnen (Ermann). Zur Auffindung 
so veranderter GefaBe ist meist eine Darstellung der lange erhalten 
bleibenden, elastischen Fasern unerliBlich. Auch um die Lymphgefafe 
herum lassen sich bald kontinuierlich, bald mehr herdférmig’ Lymphozyten 
und Plasmazellinfiltrate nachweisen. Sogar eine Endolymphangitis oblite- 
rans ist als besonders charakteristisch beschrieben (Ermann). Entlang der 
LymphgefaBe lassen sich die Infiltrate bis zu den zugehorigen Lymph- 
driisen verfolgen. ‘ 

In zuriickgebildeten Primarinfekten beherrschen periangitische In- 
filtrate aus Lymphozyten und vereinzelten Plasmazellen, Verengerungen 
und volistaéndige Obliterationen der GefaiBe, besonders der Venen, ins- 
besondere aber Verbreiterungen und schwielige Umwandlungen der 
auBeren GefaBwandschichten das Bild. Gelegentlich finden sich jetzt in 
den Resten der perivaskulairen Zellanhéiufungen auch Riesenzellen vom 
Langhanstyp (Unna). Die Epithelschicht ist in den abgeheilten Primar- 
infekten gewoéhnlich schmaler als normal mit gering entwickelten oder 
vollig fehlenden Epithelleisten. SchlieBlich entwickelt. sich eine nicht 
sonderlich, charakteristische, meist kleine und oberflachliche Narbe. 

Spezifische Farbungen lassen im ganzen Bereich der Zellansamm- 
lungen, besonders auch in den perivaskularen Infiltraten, groBe Mengen 
von Spirochaten erkennen. In ganz frischen Fallen finden sich die Erreger 
auch innerhalb des Epithels, vorwiegend im Stratum basale und-spinosum. 
deren Interzellularliicken betrachtlich erweitert sind. Auch innerhalb 
von Endothelien und aktivierten Bindegewebszellen kénnen sie gefunden 
werden, wobei mitunter ein kérniger Zerfall der phagozytierten Keime 
za beobachten ist. Je machtiger die zellige Infiltration entwickelt ist, 
um so geringer ist entsprechend allgemein-pathologischen Vorstellungen 
uber das Reaktionsprodukt die Zahl der Spirochaten. Im voll entwickelten 
Primarinfekt sind in der Mitte des Entztindungsherdes nur vereinzelte, 
nach dem Rande hin reichlichere und in den noch infiltrierten angrenzen- 
den Bindegewebsabschnitten. groBe Mengen von Spirochaten erkennbar. 
Durch Mischinfektionen kann das klassische Bild des durch perilymphangi- 
tische und peri- und endangitische Rundzellinfiltration gut gekennzeich- 
neten Primaérinfektes stark beeintrachtigt werden. 

Die in den Formenkreis der sekundaren Syphilis hereingehorenden 
exanthematischen Syphilide bediirfen noch einer eingehenden histo- 
logiscuen Bearbeitung. Sie entstehen auf dem Boden einer hamatogenen 
Verschleppung der von dem Primarinfekt in die Blutbahn eingedrungenen 
Spirochaten, die in den kleinsten Gefaien und Kapillaren haften bleiben 
und von hier aus in das umgebende Gewebe gelangen. Die sekundar syphi- 
litischen Produkte sind stets perivaskulitische Granulombildungen. Es 
ist bemerkenswert, daB schon vor dem Auftreten charakteristischer kli- 
nischer Veranderungen auch nach unseren Untersuchungen in der Um- 
gebung der kleinen Haut- und SchleimhautgefaBe morphologische Ver- 
anderungen auftreten, die zwar sehr geringfigig, aber immerhin deutlich 
erkennbar sind und sich in Richtung der typischen, sekundaren, syphiliti- 
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schen Granulome bewegen. Die GefaiBe erscheinen in solchen Fallen 
vor allem im Bereiche der Papillarkérper und der darunter gelegenen 
Gewebsschichten erweitert, die Endothelien sind vermehrt und geschwollen. 
Auch die Adventitialzellen sind — gelegentlich sogar betrachtlich — ver- 
mehrt und vergréBert, zeigen ein stark farbbares, basophiles Protoplasma 
und schreiten zur Entwicklung von Plasmazellen und Lymphozyten. Hinzu 
kommt meist noch ein leichtes perivaskulares Odem. Gelegentlich finden 
sich auch kleine Austritte von roten Blutkérperchen. 

In den ausgesprochenen, klinisch erkennbaren makulésen Syphi- 
liden (Plaques muqueuses) tritt das Odem noch starker in Erschei- 
nung. Lymphozyten, aber auch polynukleare Leukozyten durchsetzen die 
erweiterten Gewebsspalten. Auch in die erweiterten Interzellularraume des 
Epithels dringen Leukozyten ein. Weiter vorgeschrittene Falle lassen 
dichtere perivaskulire Zellinfiltrate erkennen, an derem Aufbau spindelige 
Gewebszellen, gelegentlich auch mehrkernige Riesenzellen vom Aussehen 
Langhansscher Zellen beteiligt sind. Wahrend das elastische Gewebe 
bald schwindet, bleibt das kollagene meist. langere Zeit erhalten. Auf die 
verschiedenen Formen der sogenannten papuldsen Syphilide kann hier nur 
kurz eingegangen werden. Alles Nahere ist aus den einschlagigen Lehr- 
biichern der Hautkrankheiten zu entnehmen, denn prinzipiell unterscheiden 
sich die Veranderungen an der Mundhohlenschleimhaut durch nichts von 
denen der auBeren Haut (siehe insbesondere Unna und Ganz). 

Charakteristisch fiir das Sekundarstadium ist die Entwicklung in 
enger Anlehnung an die GefiBe entstehender knotchenartiger Zellinfil- 
trate, die gewohnlich, scharf abgegrenzt, in der Hauptsache aus Lympho- 
zyten, Plasmazellen, vereinzelten Mastzellen und auch mehrkernigen 
Riesenzellen vom Langhanstyp bestehen. In ihrem Bereiche wird das 
elastische Gewebe zerstért. Diese Knétchen haben eine nicht zu ver- 
kennende Ahnlichkeit mit typischen Tuberkelknétchen. Héchstens der 
Reichtum an Plasmazellen, das Zuriicktreten epitheloider Zellformen, das 
Fehlen von nekrotisierenden Veranderungen kann als differentialdiagnosti- 
sches Merkmal verwertet werden. Eine Unterscheidung ist gelegentlich 
aber auch fiir den Fachmann auBerordentlich schwierig, um so mehr als 
ein Spirochatennachweis innerhalb der syphilitischen Gewebsstruktur 
oft nicht gelingt. Je nach der Ausbreitung dieser perivaskularen Infil- 
trate laBt sich ein kleinpapuléses Syphilid, bei dem nur wenige 
Papillen befallen sind, von groBpapulésen Syphiliden unterscheiden, 
bei denen die Infiltrate meist weniger dicht und nicht so scharf abgegrenzt 
um das papillare und subpapillare GefaBnetz entwickelt sind. Innerhalb 
der Gewebsinfiltration sind die erweiterten Lymphspalten und GefaBe, 
deren Endothelien oft betrachtlich geschwellt sind, meist deutlich zu er- 
kennen. Regelmafig findet sich im Zentrum der Zellansammlung ein 
kleineres oder gréferes BlutgefaB, dessen Lichtung meist eingeengt ist. 
Wo die Infiltrate das Epithel erreichen, ist es von Lymphozyten und Leuko- 
zyten durchsetzt, 6dematés verbreitert und stirker verhornt. 

Bei den nodulédsen Syphiliden sind die gleichartig zusammen- 
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gesetzten Infiltrate vorwiegend um die gréBeren und tieferen Venen der 
tieferen Gewebsschichten entwickelt. Nach Hoffmann nehmen die Ver- 
anderungen hier ihren Ausgang von den Vasa vasorum in der Media und 
Adventitia, die dabei aufgefasert und zellig durchsetzt werden. Durch 


Abb. 16. Plaque muqueuse im Sekundirstadium der Syphilis. 
Dichte vorwiegend perivaskulare Zellinfiltration. Odem, zellige 
Durchsetzung und Zerfall des Epithels. 


Abb. 17. Tertiaires Schleimhautsyphilid. Umschriebene perivas- 

kulare Rundzellinfiltration mit Zerfallsneigung. Geringe zellige 

Durchsetzung des leicht verdickten Epithels mit oberflachlicher 
Blaschenbildung. 


das Hinzukommen unregelmiafiger, oft sehr machtiger Intimawucherungen 
kann eine zur Obliteration neigende syphilitische Phlebitis zur Ausbildung 
gelangen. 
Bei den rein papulésen Syphiliden erfolgt die Abheilung in der Regel 
ohne Narbenbildung. Als Uberrest einer Papel findet man _ histologisch 
Siegmund- Weber, Mundhohle. 4 
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noch eine wechselnd starke Parakeratose, vereinzelte Leukozyten in Epi- 
thel und Bindegewebe, hier zusammen mit Lymphozyten, epitheloiden und 
vereinzelten Riesenzellen als Reste des perivaskularen Infiltrats. 

Die Veriinderungen der Sekundarperiode leiten kontinuierlich tber 
zu denen des Tertiarstadiums. Vor allem das sogenannte tertiare 
(tubero-ulzero-serpiginése) Syphilid—in der Mundhéhle nicht selten 
an Zunge und Gaumen — zeigt nach Ganz durchaus den Charakter der 
produktiven Entziindung, wie er bei den Sekundarformen in Erscheinung 
tritt. Es fibrt zur Bildung typischer ,,tuberkuloider“ Veranderungen mit 
Epitheloid- und Riesenzellen sowie unter Umstaénden mit geringgradiger 


Abb. i8. Miliare Gummen der Zungenmuskulatur. 


Nekrose. Zunachst entwickelt sich ein meist scharf umschriebenes, linsen- 
formiges, perivaskulares, plasma- und lymphozytenreiches Infiltrat im 
Papillarkérper und den tieferen Gewebsschichten mit wechselnden zahl- 
reichen, Epitheloidzellen, Riesenzellen und Wucherung der Fibroblasten. 
Diffuse Zellinfiltrate lassen gewoéhnlich ihre Entstehung durch das Zu- 
sammenflieBen kleinerer Herde knétchenartiger Form eindeutig er- 
kennen. In ihrem Bereiche ist das elastische Gewebe zerstért. Am Rande 
der Veranderungen sind die GefaBe vermehrt, erweitert, ihre Wandungen 
verdickt und von Zellmanteln umkleidet. Wo gréBere GefiBe die Grund- 
lage der Veraénderungen bilden, finden sich an ihnen nicht nur starke 
Endothelwucherungen, sondern auch dichte Durchsetzungen der GefaB- 
wand mit Rundzellen unter Aufhebung und Schwund des elastischen Ge- 
webes. Derartige GefaSzerst6rungen werden vielfach als die Ursache 
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der oft rasch einsetzenden Nekrose und schlieBlichen Erweichung der 
Infiltrate angesprochen. Gerade solche Fille sind es, die den Ubergang 
bilden zu den typischen gummésen Syphiliden der tertiir syphilitischen 
Periode. Die Gummen entstehen entsprechend klassischer Schilderungen 
aus einem vorwiegend perivaskular sich entwickelnden, sehr zellreichen 
Granulationsgewebe aus wuchernden Bindegewebszellen, Lymphozyten 
und Plasmazellen mit Neigung zu degenerativen Veranderungen bis 
zur vollstandigen Gewebsnekrose. In der Umgebung der nekrotischen 
Herde kommt es zur Entwicklung ausgedehnter Lymphozytenwille; an 
Stelle der nekrotischen Massen tritt spiter ein derbes Narbengewebe. 
Innerhalb des Infiltrates entwickelt sich dort, wo die elastischen Fasern 
zerstort sind, ein dichtes Netz von Gitterfasern. Durch das Zusammen- 
flieBen mehrerer Einzelherde entstehen schlieBlich gréBere Gummen mit 
zentral ausgedehnter diffuser Verkisung, wihrend am Rande kleine, aus 
Lymphozyten, Plasmazellen, Epitheloid- und Riesenzellen aufgebaute, 


Abb. 19. Narbige Restzustande syphilitischer Verdinderungen 
am Zungengrund: ausgedehnte schwielige Umwandlung der Mu- 
kosa und des intramuskularen Gewebes. 


teils gefaBhaltige, teils gefaBlose Knoétchen auftreten. Innerhalb der ne- 
krotischen Gewebsbezirke ist Fibrin nicht nachweisbar. Die ursprung- 
liche Gewebsstruktur ist andeutungsweise erkennbar. Die oberhalb der 
gummoésen Bildung liegende Epithelschicht kann, wenn sie vom Infiltrat 
erreicht wird, weitgehend zerstort werden. Der Grund der so entstehenden 
Geschwiire, die durch den scharf abfallenden, dem scharf abgesetzten In- 
filtrat entsprechenden Geschwirsrand ausgezeichnet sind, besteht aus 
Leukozyten und nekrotischem Gewebsmaterial, das in das verkaste Granu- 
lom unmerklich iibergeht. Ob die Gewebsnekrose lediglich den nie zu ver- 
missenden, meist zum GefiBverschluB fithrenden spezifischen Gefawand- 
schadigungen zur Last zu legen ist, oder nicht auch direkte Giftwirkungen 
der Spirochaten dafiir verantwortlich zu machen sind, ist unentschieden. 
Jedenfalls lassen sich Spirochaten sowohl in den sekundaéren wie tertidren 
syphilitischen Produkten, vor allem in den mit Gewebsnekrosen einher- 
gehenden, weniger in den rein zelligen Herden nachweisen. 

Haufiger als auf der Hohe der Entwicklung befindliche tertiar- 


syphilitische Veranderungen im Bereiche der Mundhéhle bekommt der 
4* 
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pathologische Anatom ihre Rest- und Narbenzusténde zur Untersuchung, 
die sich mitunter am Zungengrund und am harten Gaumen finden. Am 
Zungengrund treten sie unter dem Bilde der narbigen Atrophie entgegen. 
Diese besteht nach unseren Untersuchungen nicht aus einer einfachen 
Atrophie des Gewebes mit Schwund der lymphatischen Organe, sondern 
stellt ein Narbenstadium fritherer sekundirer, meist wohl tertiar syphi- 
litischer, gumméser Prozesse dar. Das subpapillare Gewebe war in den 
von uns untersuchten Fallen in ein derbfasriges narbiges Bindegewebe 
umgewandelt, das bis tief in die Zungenmuskulatur ausstrahlte. Die 
GefaBe waren. vollstiindig obliteriert, insbesondere die gréoferen Venen- 
stimme, deren friihere Lage nur bei Anwendung elastischer Faser- 
farbungen nachweisbar war. Dabei zeigte sich eine hochgradige Auf- 
splitterung der elastischen Elemente. Nur ganz vereinzelt fanden sich 
kleine Rundzellinfiltrate. Die unter normalen Verhaltnissen machtig ent- 
wickelten lymphatischen Apparate waren vollstandig geschwunden. Von 
Papillenbildung war bis auf kleine Reste unzerstorter Schleimhaut nichts 
zu sehen. Das Epithel bedeckte in gradlinigem Verlauf das Narbengewebe, 
allen seinen Vorstiilpungen und Ausbuchtungen getreulich folgend. Die 
Epithellage selbst war stark verdtinnt. Eine starkere Hornbildung war 
nicht zu erkennen. Ganz entsprechend verhalten sich die narbigen Reste 
tertiar syphilitischer Veranderungen am Gaumen. Mitunter finden sich 
noch nicht resorbierte Reste nekrotischer gummédser Herde mitten im 
Narbengewebe. In erster Linie sind es auch im vorgeriickten Narben- 
stadium die ausgedehnten GefaBobliterationen, welche im gegebenen Falle . 
histologisch eine Unterscheidung von anderen Narbenbildungen erméglichen. 


3. Aktinomykose, Sporotrichose, Rotz. 


Die Mundhohle ist der hauptsachlichste Sitz und die wichtigste Ein- 
trittspforte fir Strahlenpilzerkrankungen. Das hingt damit zusammen, 
dai die Infektion mit Strahlenpilzen gewéhnlich durch Holzstiicke oder 
Graser erfolgt, die meist in spielerischer Absicht oder aus Versehen in die 
Mundhéhle hineingebracht werden. Auf jeden Fall miissen wir uns auf 
den Boden einer exogenen Infektion mit pathogenen anaeroben Aktino- 
myzespilzen stellen, wahrend eine Erkrankung durch die in der Mundhdéhle 
haufig schmarotzenden aeroben Strahlenpilze der Aktinomyzesgruppe mit 
Sicherheit wenigstens bisher nicht erwiesen ist. Parasitierende Strahlen- 
pilzkolonien findet man gar nicht selten in kariésen Zihnen und in Pfrépfen 
von Tonsillenkrypten, ohne dai aber irgend eine gewebliche Reaktion in 
ihrer Umgebung nachweisbar wire. 

Gelangen mit Pilzrasen behaftete Gegenstinde (Getreidegrannen und 
-kérner, Graser, Holzstiicke) in die Mundhéhle, so besteht stets die Mog- 
lichkeit einer Infektion, auch dann, wenn durch die Fremdkérper eine 
Verletzung der Schleimhaut nicht zustande kommt. Um so leichter tritt 
sie aber ein, wenn gleichzeitig Schleimhautlisionen gesetzt werden. Am 
haufigsten entwickeln sich aktinomykotische Verainderungen an der 
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Zunge, selten an den Lippen (Koch, Baracz). Sie treten hier in ver- 
schiedenen Formen auf. Gewéhnlich entsteht ein aktinomykotischer 
AbszeB; man findet dann kleine Hiterherde, die aus gelapptkernigen Leuko- 
zyten bestehen, in deren Mitte eine charakteristische Pilzkolonie (Druse) 
mit strahligem Myzel und meist deutlichen kolbigen Fortsatzen gelegen 
ist. Meist entwickelt sich aber bald um solche Abszesse ein aktinomy- 
kotisches Granulationsgewebe, das oft sehr machtig sein und nach Art 
einer Geschwulst die Weichteile durchsetzen kann (aktinomykotisches 
Granulom). Hin derartiges Granulationsgewebe ist gegenuber einfachen 
entztndlichen Veranderungen chronischer Natur: durch den reichen Gehalt 
an eigenartigen, groBen, hellen Schaumzellen ausgezeichnet, die in allem 


a. 


ALindeman™ 


Abb, 20. Kleine und gréfere Strahlenpilzkolonien (Aktino- 
myzesdrusen) aus einem aktinomykotischen ZungenabszeB. 


den schon erwahnten Xanthomzellen gleichen. Sie stellen groBe rundliche 
Zellen dar mit kleinem dichten Kern und eigentiimlich feinwabigem, hellem 
Protoplasma, dessen Struktur durch die Einlagerung von doppeltbrechen- 
den Fettmassen bedingt ist. Zwar finden sich derartige Fettspeicherzellen 
auch bei anderen chronisch entziindlichen Veranderungen, doch nie in 
einer so bedeutenden Menge wie beim aktinomykotischen Granulom. Be- 
sonders charakteristisch werden derartige Zellen dann, wenn sie nicht 
einen, sondern mehrere Kerne enthalten, die oft kranzformig in der ' Mitte 
des Protoplasmas angeordnet sind. Sie entsprechen dann vollstandig den 
Toutonschen Riesenzellen eines Xanthoms. Hingestreut in ein derartiges, 
von machtigen Schaumzellherden durchsetztes Granulationsgewebe sind 
mehr oder minder reichlich die Aktinomyzesdrusen, um die herum ge- 
wohnlich Leukozyten in gréferer Menge angesammelt sind. Gelegentlich 
muS man aber lange nach derartigen Drusen suchen; mitunter ist der 


54 J. Teil. Verainderungen der Mundhohlenschleimhaut. 


auffallende Reichtum an Schaumzellen jedoch ein sicherer Hinweis auf 
die spezifische Atiologie der Verainderungen. Altere Granulomherde 
kénnen fibrés vernarben. Die Drusen kénnen verkalken, gelegentlich 
auch durch Fremdkorperriesenzellen zum Abbau gelangen. In der Lite- 
ratur sind eine Reihe von Fallen beschrieben, wo inmitten des aktinomy- 
kotischen Granulationsgewebes noch die Fremdkoérper anzutreffen waren, 
durch deren Vermittlung die Pilze ins Gewebe gelangt sind. Auer an 
der Zunge finden sich aktinomykotische Veranderungen auch am Mund- 
boden und der Wangenschleimhaut. Viel seltener sind beim Menschen 
aktinomykotische Knochenprozesse, die meist durch Vermittlung karidser 
Zabne nach einer spezifischen Parodontitis zur Entwicklung gelangen. 


Abb. 21. Mehrkernige Fettresorptionszellen (Pseudoxanthom- 
zellen) aus aktinomykotischem Granulationsgewebe. 


Auch hier ist das Granulationsgewebe ausgezeichnet durch den besonderen 
Reichtum an Schaumzellen. Vielfach entwickelt sich eine chronische Perio- 
stitis, wobei sich die eitrige Granulationsbildung unter dem Periost des 
Alveolarfortsatzes ausbreitet. Hier entstehende Abszesse brechen fistulés 
nach der Mundhoéhle oder der &uBeren Haut durch. Durch fusiforme Ba- 
zillen, die gelegentlich zu makroskopisch sichtbaren Pilzrasen sich ver- 
dichten kénnen, werden in seltenen Fallen Verainderungen hervorgerufen, 
die auch histologisch von der Aktinomykose kaum unterscheidbar sind 
(Fusospirillose Melchior, Pseudoaktinomykose Priesel). 

Sehr selten sind Verainderungen der Mundhoéhlenschleimhaut, die 
durch den Erreger der Sporotrichose verursacht sind. In den von 
Hodara beschriebenen Fallen war es zur Entwicklung ahnlicher Verande- 
rungen gekommen, wie sie von der Haut her bekannt sind. Es bestanden 
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knétchenartige histiozytiire Granulationsherde, die sich aber von typischen 
Tuberkelknétchen durch die Anwesenheit von Plasmazellen und Leukozyten 
unterschieden. 

Andere Blastomykosen spielen, wenigstens in unseren Breiten, bei 
Menschen keine Rolle; im Gegensatz zu den Tieren, wo sie in verschie- 
denster Form und unter den verschiedensten Bildern vorkommen. (Siehe 
bei Joest.) 

Rotzerkrankungen der Mundhdhle sind selten. Sie kénnen primar 
oder fortgeleitet auch hamatogen vor allem als chronischer Rotz am 
Zahnfleisch und am harten Gaumen zur Entwicklung kommen und aus- 
gedehnte geschwirige Zerstérungen im Gefolge haben. Histologisch 
findet sich in diesen Fallen (nach Aschoff und Zieler) ein nekroti- 
sierendes Granulationsgewebe, ahnlich wie bei der Tuberkulose, das sich 
hauptsachlich entlang der Lymphbahnen ausbreitet. Die nekrotischen 
Bezirke enthalten meist reichlich Bazillen. Im Gegensatz zum akuten 
Rotz tritt die Neigung zur Knétchenbildung mit typischem Kernzerfall ganz 
zuruck (Zieler). 


4, Rhinosklerom, Lepra. 


Beim Rhinosklerom — einer im Osten Deutschlands gar nicht so 
selten zur Beobachtung gelangenden Erkrankung der Nase — werden mit- 
unter auch die hinteren Rachenabschnitte befallen. Das _ histologische 
Bild der Veranderungen ist je nach dem Alter des Prozesses verschieden. 
In den frischesten Fallen begegnet man einem vorwiegend aus Plasma- 
zellen aufgebauten Infiltrat, das stellenweise deutlich perivaskular an- 
geordnet ist, stellenweise aber ganz diffus das Bindegewebe durchsetzt. 
Es reicht meist vom Papillarkérper bis zur Submukosa. In alteren Herden 
treten die fiir die Veranderung besonders charakteristischen sogenannten 
Mikuliczschen Zellen auf. Das sind helle, groBe, kugelige, von einem 
feinen Netzwerk durchzogene wabige Zellen mit einem kleinen dichten, 
meist exzentrisch gelegenen Kern. Sie liegen gewohnlich gruppenweise 
zusammen. Daneben finden sich meist noch andere, eigenartige, groBbe 
Zellen mit basophilem Protoplasma, das von einer Anzahl kugeliger, hya- 
liner Gebilde durchsetzt ist. Bei den groBen hellen Mikuliczschen Zellen 
handelt es sich um histiozytare Elemente, die im Verlauf der Verarbeitung 
aufgenommener Bazillen aus kleinen ruhenden Bindegewebszellen hervor- 
gegangen sind. Man findet jedenfalls alle Ubergange von bazillenhaltigen, 
langgestreckten Bindegewebszellen uber gréBere, vakuolare, blabfarbbare 
Zellen, bis zu Zellen mit auffallend groBem, rundem, aufgehelltem Proto- 
plasmaleib und feiner Netzzeichnung. Auf der Hoéhe ihrer Entwicklung 
sind diese Zellen 3—5mal so groB wie die benachbarten Plasmazellen. 
Thr meist wandstaindiger Kern ist geschrumpft; im Protoplasma lat sich 
ein zartes, Schleimreaktion gebendes Maschenwerk zur Darstellung 
bringen. SchlieBlich entstehen aus den Zellen grofe kugelige Blasen, 
deren Hiille einreiBt, um die Bazillen frei ins Gewebe austreten zu lassen. 

Die Mikuliczschen Zellen haben nichts zu tun mit den Plasmazellen 
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und der Entwicklung der hyalinen Kugeln, welche in plasmazellahnlichen 
Gebilden vorkommen. Bei diesen handelt es sich vielmehr um Russelsche 
Kérperchen, wie sie auch bei anderen chronisch entzindlichen Prozessen 
in Plasmazellen angetroffen werden. 

Als Endstadium der Verainderungen finden sich narbige, zellarme 
Gewebsabschnitte, die aus einem dichten Gewirr derber, kollagener Faser- 
zuge bestehen. Solche Stellen fiihlen sich hart an und haben der Erkran- 
kung den Namen gegeben. Die in:den Mikuliczschen Zellen leicht nach- 
weisbaren von Frischschen Kapselbazillen sind 2—3 pw lange, an den 
Enden etwas abgerundete Stiébchen, die von einer Kapsel umgeben sind 
und den Friedlanderschen Pneumoniebazillen sehr &hnlich sind. 

Lepra. In den meisten Fallen von lepréser Allgemeinerkrankung 
finden sich charakteristische Veranderungen an der Zunge, der Rachen- 
schleimhaut und dem Pharynx, gewoéhnlich gleichzeitig neben entsprechen- 
den Veranderungen der Nase und des Kehlkopfes. Bergengrutn unter- 
scheidet nach makroskopischen -Gesichtspunkten an der Zunge drei 
verschiedene Formen des leprésen Prozesses: : 

1. Die gefelderte Zunge, die aus erhabenen eckigen Platten besteht, 
welche durch tiefe Furchen voneinander getrennt sind. 

2. Die sogenannte Silberzunge, mit wenig vorspringenden, silberartig 
trocken glanzenden, blanken Scheiben und Streifen. 

8. Die vollentwickelte Leprazunge mit machtigen Knoten und Wilsten 
(Lepra tuberosa). 

Am Gaumen wird mit Vorliebe die Nachbarschaft der Raphe be- 
fallen, vorwiegend in der Gegend dicht hinter den oberen Schneidezahnen 
bis hinten zum Gaumensegel. Meist sind auch die Gaumenbégen und 
die Uvula durch Knotenbildungen und narbige Verziehungen schwer ver- 
unstaltet. Von hier aus kann sich der ProzeB auf die hintere Rachenwand 
und die Tonsillen ausdehnen. Die leprésen Schleimhautverainderungen 
sind dadurch ausgezeichnet, dai das Schleimhautepithel sowie ein sub- 
epithelialer schmaler Gewebsstreifen von Bazillen und charakteristischen 
Veranderungen freibleiben. Das histologische Bild der tuberésen Ver- 
anderungen wird beherrscht vor allem von den von Neisser beschriebe- 
nen Globi ,,Bazillenklumpen, die von einem schmalen Protoplasmasaum 
umgeben sind“. Sie sind aufgetriebene histiozytire Zellen, die haupt- 
sachlich degenerierende, kérnige oder zu klumpigen Massen zusammen- 
gebackene Bazillen enthalten. Solche bazillenhaltige Histiozyten kommen 
in den verschiedensten Gréfen vor. Sie entsprechen teils gewéhnlichen 
spindeligen Bindegewebselementen, kénnen aber auch 10—15fach so 
groB wie diese sein. Derartige aufgetriebene Zellen zeigen ein feines 
wabiges Netzwerk in ihrem Protoplasma, in deren Liicken die untergehen- 
den Bazillen und gleichzeitig lipoide Tropfen gelegen sind. Im Scharlach- 
praparat fallen die leprésen Herde durch ihre rote, von den eingelagerten 
Fettsubstanzen herrthrende Farbung besonders deutlich auf. Dabei muB 
es hier unentschieden bleiben, ob die Fettsubstanzen aus den zugrunde- 
gehenden Wachshillen der phagozytierten Bazillen entstehen oder auf 
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einen DegenerationsprozeB des Zellprotoplasmas zuriickzufiihren sind 
(Herxheimer). In Alteren Fallen treten die bazillenhaltigen Zellen 
zuruck hinter ein auBergewéhnlich reichlich entwickeltes, derbfasriges 
Bindegewebe. Aber auch innerhalb solcher N arbenztige sind die typischen 
Leprazellherde, vor allem bei Fettfarbung, meist noch deutlich zu er- 
kennen. 

Die Veranderungen bei der Lepra entsprechen in vielen Punkten 
denen beim Rinosklerom. Auch hier handelt es sich um die Aufnahme und 
Verarbeitung von Bazillen durch fixe Gewebszellen, die unter dem Ein- 
flu dieser resorptiven Leistung durch Speicherung der Abbauprodukte 
besondere Formen, hervorgerufen durch die Ablagerung besonderer In- 


Abb. 22. Leprabazillen in geschwellten histiozytaren Zellen 
eines ,,Globus“. 


haltsmassen, annehmen. In beiden Fallen geht das Resorptionsgewebe 
schlheBlich in ein Narbengewebe tber. Hingewiesen sei noch auf die 
Neigung der leprésen Veranderungen, sich innerhalb der Nerven aus- 
zubreiten. 


5. Lymphogranulomatose, leukamische Veranderungen. 

Die Lymphogranulomatose (Hodgkinsche Erkrankung) findet 
sich nicht nur in den Lymphdriisen der Mundhohle, sondern macht in 
seltenen Fallen auch auf der Mundschleimhaut Veranderungen (Bacher), 
die teils als charakteristische Infiltrate, teils als nicht spezifische Aus- 
schlage in Erscheinung treten. Die Lymphdriisenveranderungen, die sich 
in gleigher Weise auch an, den Tonsillen finden kénnen, und die spezi- 
fischen Infiltrate z. B. in der Zunge sind gekennzeichnet durch die Ent- 
wicklung eines charakteristischen Granulationsgewebes, das neben kleinen 
und groBen Lymphozyten, epitheloiden Bindegewebszellen, Plasmazellen 
und eosinophilen Leukozyten die eigenartigen, sogenannten Sternberg- 
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schen Riesenzellen enthilt. Das normale Gewebe wird allmahlich véllig 
verdrangt, die Kapsel der Lymphdriisen von den Veranderungen durch- 
brochen. Aus dem Infiltrat kénnen nekrotische Gewebsumwandlungen 
entstehen, die vernarben kénnen. In anderen Fallen ist von vornherein 
eine Neigung zur Faserproduktion in den Infiltraten zu erkennen. Die eigen- 
artigen, groBen, dunklen, vielkernigen Sternbergschen Riesenzellen sind 
tiber alle Teile des Gewebes gleichmaBig verstreut. Sie sind wohl besondere 
histiozytire Reaktionsprodukte auf eine interzellulare Keimverarbeitung. 
Bemerkenswert ist fiir viele Falle der Reichtum an eosinophilen Leukozyten. 

Beim Granuloma nitidum, wie es Arndt in der Mundschleimhaut 
gesehen hat, entwickelt sich im Papillarkérper ein charakteristisches 


Abb. 23. Myeloische Infiltrate im lymphatischen Gewebe des Zungen- 
grundes. Akute myeloische Leukamie. Oxydasereaktion. 


Infiltrat, das geradezu einen kleinen, mit seiner Oberflache an die Epi- 
dermisseite angepreBte Tuberkel darstellt (Pinkus), tber dem das Epithel 
abgeflacht und zusammengepreBt ist. 

Bei den leukamischen Veranderungen in der Mundhohle sind 
zu unterscheiden : 

1. leukamische Infiltrate, autochthon, vorwiegend perivaskulaér und 
im retikularen Gewebe entstehend, je nach dem Charakter der Erkrankung 
aus lymphoiden oder myeloischen oxydasepositiven Elementen zusammen- 
gesetzt. Sie entwickeln sich zunachst am Zungengrund und den Tonsillen, 
gelegentlich auch am Zahnfleisch. 

2. Blutungen, als Teilerscheinung der meist gleichzeitig bestehenden, 
vor allem bei akut verlaufenden Fallen nie zu vermissenden hamorrhagi- 
schen Diathese. Sie geben den Boden ab fiir die Entwicklung gangranes- 
zierender Entzindungen, besonders am Zahnfleisch und den Tonsillen 
(siehe 8. 34). 

Auch die leukaémischen Infiltrate konnen zerfallen und in gleicher 
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Weise verandert werden. Mafgebend fiir die Entstehung der nekroti- 
sierenden Entziindungsprozesse ist die allgemeine und 6rtliche Herab- 
setzung der Gewebsresistenz, die bisher schmarotzenden Keimen das Kin- 
dringen ins Gewebe und die Auswirkung fermentativer Leistungen gestattet. 


6. Milzbrand. 


Eine Infektion mit Milzbrandbazillen wird im Bereiche der Mund- 
hohlenschleimhaut nur selten beobachtet. Um so haufiger ist sie an der 
Haut des Gesichts, insbesondere der Wange und der Lippe. Histologisch 
findet sich beim Milzbrandédem eine zellig serése Durchsetzung der 
ganzen Haut, die fleckweise hamorrhagisch infarziert sein kann und 
gelegentlich gangranés zerfallt. Nach Unna kommt das Odem durch ein 
Fortwandern der Bazillen in den LymphgefiBen zustande. Haufiger ist 
das Bild des Milzbrandkarbunkels, wobei Blaschen an der Epithelbinde- 


Abb. 24. Milzbrandpustel der Wangenhaut. An der Blasendecke 
zahlreiche Strange von Epithelresten. Odem und leukozytiire 
Durchsetzung des subepithelialen Gewebes. 


gewebsgrenze gebildet werden. Der Blasenentstehung geht eine machtige 
Hyperamie und ein starkes Odem voraus. Gleichzeitig kommt es zu 
einer fibrindsen Durchsetzung des aufgelockerten Gewebes, wobei auch 
die LymphgefafBe und Venen oft ganz verschlossen werden. Inner- 
halb der 6dematés verainderten Gewebsteile treten polynukledire Leuko- 
zyten auf, die jedoch nicht zur Bildung eines eigentlichen Abszesses 
fihren, sondern auf einzelne Haufen beschrankt bleiben. Kine Phagozy- 
tose der Bazillen durch diese Zellen findet nicht statt. Aus dem Odem 
des Papillarkérpers entwickelt sich die Milzbrandpustel dadurch, daf 
in der Epidermis gleichzeitig an mehreren Stellen kleinere Blaschen 
entstehen, die auf die Ansammlung von Fliissigkeit zwischen den Zellen 
und auf Zellzerfall zuriickgefiihrt werden kénnen. Die Grenze des Epithels 
gegen den Papillarkérper bleibt deutlich erhalten. Die ganze ddematose 
Hohlenbildung wird von einer Reihe senkrecht aufsteigender und in 
parallelen Biindeln verlaufender, bindegewebiger und epithelialer Strange 
durchzogen, wodurch eine Facherung zustande kommt, ahnlich wie bei der 
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Pockenpustel. Intraepidermale Blasenbildungen und Abhebungen der ge- 
samten Epithelschicht kénnen eng nebeneinander vorkommen. Die mittle- 
ren Abschnitte eines solchen Milzbrandkarbunkels werden bald vollstandig 
nekrotisch und schlieBlich durch einen Leukozytenwall demarkiert. 


7. Soor. 


Der Soorpilz siedelt sich in-den oberen Schichten des Epithels, vor 
allem bei Kindern und kachektischen Kranken, auf der Zungen- und Rachen- 
schleimhaut an. Er bildet hier fadige Myzelien und sprofpilzahnliche 
Formen. Die befallenen Epithelschichten werden von dem Pilz durch- 
wuchert, verdicken sich dabei oft betrachtlich, so daB eine Pseudomembran 
entsteht, die sich in ungefarbtem Praparat aus einem Gewirr von stark 
lichtbrechenden Pilzfaden, hefeahnlichen Pilzzellen und Epithelien zu- 
sammensetzt. Bei Gramfarbung la{t sich die Ausbreitung des Pilzrasens 
im Gewebe leicht tbersehen. Die Pseudomembranen sitzen sehr locker 
und lassen sich sehr leicht abwischen. Dabei entstehen oberflachliche 
Erosionen des Epithels, die nicht tiber die mittleren Lagen des Stratum 
Spinosum hinausreichen. Nur in ganz seltenen Fallen kommt es zur 
Entwicklung von Infiltraten und Blutungen im subepithelialen Binde- 
gewebe. Die pseudomembranésen Veranderungen treten zuerst fleck- 
formig auf, flieBen aber dann zu groéBeren, unregelmaBigen, erhabenen 
Platten zusammen. Beginstigt wird die Ansiedlung der Pilze durch die 
Anwesenheit garungsfahiger Stoffe, saure Gewebsreaktion, reichen Gly- 
kogengehalt sowie durch katarrhalische Entziindungen. 

In seltenen Fallen, wo die Pilzfaden das Epithel durchwachsen und 
das Bindegewebe erreichen, kénnen sie in die GefaBe eindringen und diese 
volistandig verschlieBen. 


8. Die wichtigsten Dermatosen im Bereich der 
Mundhohlenschleimhaut. 


Hyperceratosis follicularis vegetans. (Darriersche Krankheit.) 
Die Veranderungen in der Mundhdéhlenschleimhaut unterscheiden sich 
nicht wesentlich von denen an der duSeren Haut. Es besteht eine wech- 
selnd starke Papillomatose und Akanthose und vor allem eine charakteri- 
stische Lickenbildung, die besonders an Stellen starker Hornzapfenent- 
wicklung zwischen dem Stratum basale und dem Papillarkérper auftritt, 
doch findet sie sich auch in den tbrigen Zellagen des Epithels. Die in 
der Umgebung solcher Lticken liegenden Zellen des Stratum spinosum 
zeigen einige fir die Erkrankung recht charakteristische Veranderungen. 
Sie sind teils vieleckig mit lang ausgezogenen Fortsatzen, teils rund, 
bald am Rande, bald innerhalb der Liicken gelegen. Viele dieser Zellen 
wandeln sich in die fiir die Erkrankung charakteristischen Corps ronds 
(Grains) um, die von Darrier urspringlich fiir belebte Krankheitserreger 
(Psorospermien) angesehen wurden. Nach Ganz handelt es sich dabei um 
meist homogene, rundliche, scheinbar von einer doppelten Membran um- 
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gebenen stark glanzende Kérper, die gréBer sind als die Hpidermiskerne. 
In den unteren Zellschichten umschlieBen sie stets ein scharf begrenztes, 
granuliertes, kernartiges Gebilde, das schlieBlich zerfallt. Die Corps ronds 
entstehen dadurch, daB sich um den Kern der abgerundeten Epithelzellen 
ein unfarbbarer Hof bildet, so daB sie in erweiterten Kernhéhlen liegen. 
Thr Chromatingeriist schwindet dann, statt dessen tritt unter Quellung 
des Kernkérperchens eine homogene Masse auf. Sie sind also verhornende 
Zellen, deren degenerierter Kern erhalten geblieben ist und deren kér- 
niger Inhalt die fiir Keratin kennzeichnenden Reaktionen gibt (Jarisch). 
Es handelt sich augenscheinlich nur um eine besondere Form der ballo- 
nierenden Degeneration. 


Abb. 25. Morbus Darrier. Starke Hyperkeratose. Auflésung des 
Stratum spinosum unter Ausbildung charakteristischer Degenerations- 
produkte (Corps ronds). 


Pemphigus. Auch die Veranderungen, welche beim Pemphigus an 
der Mundhohlenschleimhaut beschrieben sind (Kreibich, Grouven), ent- 
sprechen im ganzen denjenigen der 4uBeren Haut. Hs lassen sich -— wie an 
der Haut — zwei Formenkreise unterscheiden: der Pemphigus vulgaris und 
der Pemphigus vegetans. Beim Pemphigus vulgaris steht die Bildung von 
Blasen im Vordergrunde der Erscheinungen, die sowohl zwischen Papillar- 
kérper und Epithel als auch innerhalb der Epithelschichten erfolgen kann. 
Fiir die Entstehung der Blasen wird eine entztindliche Ausschwitzung aus 
dem Papillarkérper verantwortlich gemacht, die der Blasenbildung voraus- 
geht, die aber unter Umstinden so gering bleiben kann, da} Blasen uberhaupt 
nicht entstehen. Im Papillarkérper findet sich eine hochgradige Fullung 
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der GefiBe, die gelegentlich sogar zu Blutungen fihrt. Die Papillen 
selbst sind édematés geschwollen und verbreitert. Um die Gefafie herum 
breiten sich dichte, kleinzellige Infiltrate aus, die vor allem in der Nahe 
der Blase reichlich entwickelt sind. Unter den Infiltratzellen finden sich 
vorwiegend neutrophile und eosinophile Granulozyten. Die Blasen sind 
meist einkammerig, sie enthalten im frischen Zustand eine homogene, 
eiweiBartige Masse, spater ein dichtes, fibrindses Fasernetz. Mitunter sind 
reichlich neutrophile Leukozyten, gelegentlich auch Erythrozyten, regel- 
maBig losgeléste Epithelien dem Blaseninhalt beigemengt. In der Um- 
gebung der Blasen sind die Epithelien geschwellt und von Vakuolen durch- 
setzt. Die Blasendecke wird schlieBlich nekrotisch und reift ein, so dai 
eine Erosion entsteht, die dann spater wieder tberhautet wird. 


Abb. 26. Lichen ruber planus der Wangenschleimhaut. Odem am Epithel- und 
Papillarkérper mit dichter Lymphozyteninfiltration. Starke parakeratotische Horn- 
lamellenbildung (nach einem Praparat von Dr. Foerster, Hautklinik, K6ln). 


Beim Pemphigus vegetans kommt es nach der ZerreiBung der Blasen- 
decke zu machtigen Epithelproliferationen, die sich in die Tiefe und nach 
der Oberflache hin erstrecken k6énnen. 

Dabei ist die Stachelzellschicht meist erheblich verbreitert und 6de- 
matdos. Die Epithelleisten sind unregelmabig, bald schmal, bald breit, haufig 
gegabelt und girlandenformig verzweigt. Die Interzellularraume sind er- 
weitert, das Protoplasma triib, Zellen und Kerne schlecht farbbar. Viel- 
fach finden sich degenerative Veranderungen am Kern und atypische 
Kernteilungsfiguren. Bemerkenswert ist der Reichtum an eosinophilen, 
groBtenteils einkernigen Zellen, und an Charkotschen Kristallen. Die 
Epithelbindegewebsgrenze ist vor allem im Bereiche 6dematéser Stellen 
sehr unregelmakig. Im Bindegewebe kann sich ein typisches, leukozyten- 
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reiches Granulationsgewebe entwickeln. In dlteren Fallen finden sich auch 
Plasmazellen und Russelsche Kérperchen. 

Lichen ruber. Die Verinderungen an der Mundhdhlenschleimhaut 
beim Lichen ruber zeigen ein leichtes Gdem im epithelialen Papillar- 
k6érper, ein kleinzelliges Infiltrat im Bindegewebe, mehr oder minder 
starke Leukozytendurchwanderung sowie Luckenbildung in und unter 
dem Epithel. Die basalen und die unteren Stachelzellagen sind ausein- 
andergedrangt, die einzelnen Epithelleisten aufgelockert. Losgeléste Epi- 
thelien kénnen hier und da in kleinen Verbanden ins Bindegewebe 
verlagert werden, wobei durch ein starkes unter und ‘zwischen den 
Stachelzellen vordringendes Odem eine eigenartige fir die Erkrankung 
charakteristische Liickenbildung zustande kommen kann, in denen sich 


Abb. 27. Lichen ruber planus der Wangenschleimhaut. Charakteristische 
Auflockerung des Epithels, Vordringen spindeliger Epithelien in das 
ddematése Bindegewebe. Praparat wie Abb. 26. 


Fibrin und Leukozyten finden. Bei starkerer Ausdehnung kénnen die 
Liicken zu kleinsten Blaschen werden. Bemerkenswerterweise tritt nach 
Riecke und Trautmann in der Mundhohlenschleimhaut haufig eine 
pathologische Hornbildung im Bereiche der erkrankten Stellen auf, indem 
Keratohyalingranula auftreten, wahrend die Zellkerne verschwinden. Die 
Verhornung kann unter Umstanden so stark werden, dai es zur Bildung 
erdBerer Hornlamellen und -perlen kommt. Auf dem Boden eines Lichen 
ruber kann sich gelegentlich ein verhornendes Plattenepithelzellkarzinom 
entwickeln (Williger), vor allem, wenn es sich um die hypertrophische 
verrukése Form der Erkrankung handelt. Bei dieser entwickelt sich schon 
friihzeitig eine starke Wucherung der Epithelien, die zu einer machtigen 
Hyperkeratose fiihrt, und mit einer Verbreiterung des Stratum granu- 


64 I. Teil. Verainderungen der Mundhohlenschleimhaut. 


losum einhergeht. Beim Lichen ruber papillomatosus tritt die Horn- 
bildung gegentiber den oft miachtigen Papillenbildungen, die an die 
Wucherungen beim spitzen Kondylom erinnern, zurick. 

Beziiglich der Lokalisation von Dermatosen in der Mundhdohle sei be- 
merkt, daB sie nach unseren Erfahrungen ebenso wie die Melaninpigmen- 
tierungen den Teil der Wangenschleimhaut bevorzugen, der als Saumregion 
(Schumacher) enge entwicklungsgeschichtliche Beziehungen zum Lippen- 
saum und damit der Haut tiberhaupt hat. Jedenfalls wird die Beteiligung 
der Wangenschleimhaut an den verschiedenartigsten Hauterkrankungen 
erst durch diese Beziehungen dem Verstandnis nahergebracht. 

Psoriasis. Nach den Untersuchungen von Reil entsprechen die 
echten psoriatischen Veranderungen der Mundhdéhlenschleimhaut ganz 
denen der duBeren Haut. Es findet sich eine Verlangerung und Ver- 
schmalerung der Papillen, eine starke Gefaferweiterung und GefaBfillung 
mit ausgedehnten perivaskuléiren Infiltraten und 6dematéser Durch- 
trankung des Bindegewebes. Im Epithel entwickelt sich vor allem inter- 
papillar eine starke Akanthose mit deutlich erhaltenen Kernen in den 
abgeflachten obersten Zellagen. Daneben finden sich freilich auch kernlose 
Zellmassen. AuBerdem besteht ein inter- und intrazellulares Odem und 
eine Durchsetzung des Epithels von Leukozyten. Gelegentlich kommt es, 
wie an der 4uferen Haut, auch zur Entwicklung interepithelialer ,,Miliar- 
abszesse““. Von der eigentlichen Psoriasis mucosae oris (Oppenheim) ist 
die vielfach bei Psoriasis vorhandene einfache Leucokeratosis oris zu 
unterscheiden, bei der keratohyalinhaltige Zellen vorhanden sind und 
eine Hypertrophie des kernlosen Oberflachenepithels besteht. Bei der 
Psoriasis pustulosa besteht eine gesteigerte serdse und zellulare Exsudation. 
die zur Ausbildung von kleinen Pusteln fihrt. 
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Kapitel V. 


Regeneratorische und hyperplastische Prozesse 
am Epithel. | 


Am Rande fast eines jeden Schleimhautdefektes, gleichgiltig ‘welchen 
Umstanden er seine Entstehung verdankt, lassen sich Epithelregenera- 
tionen nachweisen. Sie treten nach Verletzungen jeder Art schon auBer- 
ordentlich frih in Erscheinung, finden sich aber auch bei Zerstérungen 
der Schleimhaut durch entziindliche Prozesse meist sehr bald. Das Epithel 


Abb. 28. Epithelregeneration im Bereich einer granu- 
lierenden Schleimhautentztindung. 


kriecht als ein feiner Belag von langgezogenen Plattenzellen vom Rande 
des Defektes her auf den Geschwiirsgrund bzw. die Granulationsflache 
hiniiber und bedeckt auf das sorgfaltigste alle Erhebungen und Buchten 
des Granulationsgewebes zunadchst in Form einer einfachen Epithellage, 
der erst spiter eine weitere Schichtenbildung folgt. Die Wucherung des 
Epithels nimmt ihren Ausgang von den Basalzellen und zeichnet sich 
meist durch das Auftreten reichlicher Mitosen aus. Im Prinzip unter- 
scheidet sich der ProzeB der Epithelregeneration nicht von entsprechenden 
Vorgingen an der Haut und anderen plattenepitheltragenden Schleim- 
hauten. 

Uberall da, wo chronisch entziindliche Veraénderungen sich abspielen, 

Siegmund-Weber, Mundhohle. 5a 
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wo das frisch regenerierte Epithel bald wieder neuen Reizungen ausgesetzt 
ist, beobachtet man neben der einfachen Uberhautung des Defektes ge- 
wohnlich auch eine mehr oder minder lebhafte Bildung von Epithelzapfen, 
die sich in die Tiefe erstrecken und das lockere Granulationsgewebe weit 
durchsetzen. Vielfach stehen die einzelnen Zapfen durch querverlaufende 
Leisten miteinander in Verbindung, so daB auf der Schnittflache oft sehr 
zierliche guirlandenartige Figuren entstehen. Solche reaktive Epithel- 
wucherungen finden sich jedoch nicht nur am Rande chronischer Ge- 
schwirsbildungen und entziindlicher Prozesse, die mit einem Verlust der 
Schleimhaut einhergehen, sondern kommen mehr oder minder deutlich 
auch tiberall da zur Entwicklung, wo unter dem erhaltenen Epithel ent- 
zindliche Veraénderungen sich abspielen. Man vermift sie im Bereiche 
der Mundhohle eigentlich bei keiner einigermafen deutlichen akuten und 
chronischen Schleimhautentziindung. Sie finden sich oberhalb von tuber- 
kulésen Prozessen ebenso wie in der Umgebung von Gummen oder akti- 
nomykotischen Granulomen, beim Lichen ruber und der Psoriasis. Man sieht 
sie auch fast regelmaBig in der Mundschleimhaut, die eine Riesenzell- 
epulis uberkleidet, aber auch im Bereiche einer Epulis granulomatosa 
kommen sie zur Beobachtung. Wo es sich nicht um einen einfachen Akt 
der Regeneration im Sinne einer Bekleidung von oft sehr komplizierten 
epithellosen Oberflachen handelt — das ist vielfach bei den lupdésen und 
verrukésen Tuberkuloseformen der Fall —, sind solche regeneratorische 
Dysplasien der Erfolg und Ausdruck des erhohten Stoffwechsels, der sich 
im Bereiche eines entziindlichen Gebietes abspielt und am Epithel in ahn- 
licher Weise wie an den Bindegewebszellen durch nutritive Reizung 
Wachstumsprozesse auslést. Diese reaktiven Epithelwucherungen sind 
vollstandig wesensgleich denen bei der Parodontitis marginalis chronica 
(Alveolarpyorrhée) (S. 206) und denen im epithelftihrenden Wurzelgranulom 
(S. 183). Auch nach formaler Richtung stimmen diese verschiedenen 
reaktiven Epithelproliferationen meist vollstandig iiberein. Ihre ersten 
Anfange machen sich als eine Akanthose der Epithelleisten mit Ver- 
breiterung des Stratum spinosum geltend. Sehr bemerkenswert sind viel- 
fach die eigenartigen Epithelbindegewebsbezichungen, die im Bereiche 
solcher frischer Epithelwucherungen zu beobachten sind. Es treten hier 
vielfach Bilder auf, die durchaus an die Wachstumsverhiltnisse von 
Plattenepithelien in einer frischen Gewebskultur erinnern: statt einer 
scharfen Begrenzung sieht man die lang ausgezogenen, fast spindelzell- 
artigen Hpithelzellen oft in breiten Schwiérmen unscharf sich in das 
lockere Bindegewebe abtropfend verlieren, so daB es unter Umstinden nicht 
moglich ist, die Zugehérigkeit der einzelnen Zelle zum Epithel oder zum 
Bindegewebe einwandfrei zu entscheiden. Besonders deutlich ist das 
beim Lichen ruber ausgepragt (siehe Abbildung 27). 

Als eine besondere Art von Wachstumsstorungen- sind diejenigen 
Epithelproliferationen aufzufassen, die mit der Ausbildung von Horn- 
massen verbunden sind. Unter normalen Verhaltnissen wird ja in der 
Mundschleimhaut nur eine ganz diinne, oberflichliche, parakeratotische 
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Hornschicht gebildet. Lediglich an den Spitzen der Papillae filiformes 
erfolgt die Hornbildung tuber keratohyalinhaltige Vorstufen. Stiarkere 
Hyperkeratosen sind stets der Ausdruck einer Gewebsreizung, wie sie 
unter den verschiedensten Bedingungen zustande kommen kann. So finden 
sich Kpithelverdickungen mit parakeratotischer Hornbildung und Ver- 
breiterung der blasigen Epithelschicht gewéhnlich im Bereiche frischer 
und alterer, zum Stillstand gekommener entziindlicher Prozesse der ver- 
schiedensten Art, als Uberzug von Geschwiilsten, an Stellen, die mechanisch 
starker in Anspruch genommen sind, etwa im Bereiche von Prothesen und 
Bricken. Sie geben sich bei der Betrachtung der Mundhdhle im Leben 
durch ihre graue bis weiSliche Farbung zu erkennen. Gewdohnlich ist an 
derartigen Stellen das subepitheliale Bindegewebe von dichten Lympho- 
zyten- und Plasmazellinfiltraten durchsetzt, in deren Bereich die elastischen 
Fasern zugrunde gehen kénnen. Die dariiberliegende Epithellage ist ver- 
dickt, gelegentlich sieht man auch kleine Andeutungen von Papillen- 
bildung, der Stachelzellschicht folgt eine breite Schicht blasiger Zellen, 
die oft kleinere und gréBere Keratintropfen enthalten und die allmahlich 
in eine breite parakeratotische, der Unterlage fest anhaftende Hornschicht 
ubergeht. Zur Bildung von Keratohyalin kommt es gewéhnlich bei der- 
artigen symptomatischen Reizhyperkeratosen nicht. In 4lteren Fallen 
kann statt der zelligen Infiltration das subepitheliale Bindegewebe durch 
Narbenbildung verandert sein. Die verhornten Epithelmassen bilden unter 
Umstanden machtige Polster, die der Unterlage fest anhaften. Vielfach 
finden sich verschiedene Stadien des Entwicklungsprozesses in einer 
Mundhohle dicht nebeneinander. Unter dem Hinfluf’ starkerer mecha- 
nischer Irritationen entstehen gelegentlich feine Hinrisse und Abhebungen 
des Epithelbelages. Sie geben Veranlassung zur Entwicklung von starkeren 
entziindlichen Veranderungen, denen dann die Epithelverdickung und 
Hornbildung wieder von neuem folgt. Von derartigen irritativen sympto- 
matischen Reizhyperkeratosen, die sich nach Abstellung der auslésenden 
Ursachen spontan riickbilden, ist die echte Leukoplakie (Leukokeratose, 
Ichthyosis buccalis) zu unterscheiden, die spontan, vor allem bei Mannern, » 
mit Vorliebe am vorderen Teile des Zungenriickens vorkommt, aber auch an 
der Wangen- und Lippenschleimhaut, am Gaumen und Alveolarfortsatz ge- 
funden wird. Die Veranderungen bilden sich gewoéhnlich nicht zuruck, ent- 
wickeln sich gelegentlich zu einem verhornenden Plattenepithelzell- 
karzinom. Syphilis und NikotinmiSbrauch sollen fiir ihre Entstehung ver- 
antwortlich zu machen sein. Im Gegensatz zu ahnlichen symptomatischen 
Verinderungen ist in reinen Fallen das Bindegewebe der Schleimhaut 
nicht verindert. Lymphozyten und Plasmazellen fehlen. Der Papillar- 
kérper ist unregelm&Big, die Epithelleisten sind akanthotisch. Dem ver- 
breiterten Stratum spinosum folgt eine Keratohyalinschicht, die in 
machtige echte (kernlose) Hornlagen iibergeht. In langer bestehenden 
Fallen sind die Hornmassen schmutzig graubraun. Die Verfarbung ist 
durch die Eigenfarbe alteren Horns bedingt. Wir sahen aber auch echte 


Hornbildungen auf entziindlicher Grundlage (Abb. 29). 
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Ganz gelegentlich kommen an der Schleimhaut der Mundhdhle horn- 
artige Auswiichse vor, die im histologischen Priiparat aus einer zierlich 
geschichteten echten Hornmasse bestehen (Konjetzny). Sie entsprechen 
in allem den Hauthérnern. Thr Lieblingssitz ist nach unseren Hrfahrungen 
die Pars villosa des Lippen- und Wangensaumes (siehe 8. 8). 

Eine typische Hyperkeratose liegt auch der sogenannten Haarzunge 
zagrunde, bei der vor allem im Bereiche der Papillae filiformes eine oft 
auBerordentlich reichliche Hornbildung zu beobachten ist, ganz ent- 
sprechend &hnlichen Vorgiingen an den gleichartigen Papillen des Lippen- 
und Wangensaumes. 

Auch hier sind symptomatische Hyperkeratosen, wie sie in einfachster 
Form bei der Bildung des Zungenbelages vorkommen, von idiopathischen 
zu unterscheiden. Ob die letzteren auf angeborener Grundlage, dhnlich 


thing - 
Abb. 29. Leukoplakie der Zungenschleimhaut. Starke subepitheliale Infiltration, Ver- 
dickung der Epithelschicht mit echter Hornbildung. 47 jiihriger o*, starker Raucher, 


wie es auch fiir die echte Leukoplakie vielfach angenommen wird 
(ichthyosis linguae), entstehen, mu dahingestellt bleiben. Sie sind aber vor 
allem in ihren leichten und leichtesten Graden hiufiger, als es nach den spiir- 
lichen Mitteilungen im Schrifttum erscheinen kénnte. Im histologischen Bilde 
erscheinen die bindegewebigen Anteile der Papillae filiformes verlingert 
und oft auch verschmitlert. Gelegentlich zeigt eine solche Papille auch Ver- 
zweigungen nach oben und der Seite, nach Art einer sekundiiren Papillen- 
bildung. Die Epithelleisten der Schleimhaut verlaufen nach der Kutis ge- 
wohnlich nicht spitz zu, sondern sind glockenartig angeschwollen (Ganz). 
Thre Hornschicht ist hypertrophisch. Sie driingt das Stratum mucosum stark 
zusammen, um als breiter, plumper Zapfen sich nach der Kutis vorzu- 
schieben. Die Stachelschicht erscheint verbreitert, ist aber undeut- 
lich von der Basalschicht abgegrenzt, deren Zellen niedrig kubisch 
sind und einen runden Kern besitzen. Die Stachelzellen flachen sich 
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in den oberen Lagen rasch ab, indem gleichzeitig ihr Kern schrumpft 
und im Protoplasma vakuolenartige Hohlraéume auftreten. Diese werden 
nach obenhin immer gréfer, wihrend sich gleichzeitig die Zellmembranen 
zu Zusammenhangenden, netzartig geschichteten Hornlamellen vereinigen, 
in deren Maschen die Kerne zunachst noch erhalten sind. Je mehr man. 
sich der Oberfliche nahert, um so fester sind die anfangs nur locker ge- 
schichteten Hornlamellen miteinander verbunden. Sie verlaufen schlieG- 
lich als lange, platte Bander von einem interpapillaren Zapfen zum an- 


Abb. 30. Hyperkeratose der Zungenpapillen; leichter Grad von Haarzunge. 


deren. Die Kerne sind stellenweise erhalten, Keratohyalin findet sich je- 
doch meist nicht. In ausgesprochenen Fallen tiirmen sich die Hornzellen 
zu Hornpfeilern und -spitzen mit festem Zusammenhang kuppelartig auf, 
besonders im Bereiche mehrspitziger Papillen, ahnlich wie beim Cornu 
cutaneum. Entsprechend den Verzweigungen der Papillen ist der Verlauf 
der Schichtung unregelmaBig wechselnd. In den obersten Lagen findet 
sich meist eine vollstandige Homogenisierung der Hornmassen, ohne noch 
erkennbare Schichtenbildungen. Mit starkeren Vergroferungen erkennt 
man erst die parallel und dicht aneinandergelagerten, lang ausgezogenen, 
flachen, rings um die Langsachse rispenartig angeordneten Hornzellen. 
Die makroskopisch so auffallige Verfarbung beruht zum Teil wohl auf der 
Eigenfarbe der Hornmassen, zum Teil auf der Hinlagerung von Schmutz, 
Speiseresten und Bakterien. Wichtig ist, daB entzundliche Veranderungen 


im Papillarkérper stets fehlen. Unterschiede zwischen der wahren idio- 
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pathischen, navusartigen und der sekundaren, nach lokalen mechanischen 
Reizen entstehenden und wieder verschwindenden Art der Haarzungen 
lassen sich im. histologischen Praparat nicht ausfindig machen, wenn nicht 
bei diesen gelegentlich entziindliche Veraénderungen im Papillarkorper 
auftreten (Ganz). 

Worauf das feste Zusammenhaften der neugebildeten Hornlagen be- 
ruht — hier liegt ein wesentlicher Unterschied gegentiber verstarkten 
Hornbildungen beim Desquamativkatarrh —, ist unklar. 


ha 


Kapitel VI. 


Geschwilste der Mundhohlenschleimhaut. 


1. Ausgereifte epitheliale und fibroepitheliale Gewachse 
(Papillome, Adenome, Epitheliome, Zylindrome, Dermoidzysten). 


Papillome im Bereiche der Mundhohle sind keineswegs selten. Sie 
werden am haufigsten an der Uvula und im Bereiche des weichen Gau- 
mens beobachtet, kommen aber in typischer Form auch an jeder anderen 
Stele der Mundschleimhaut vor. Sie bestehen aus einem bindegewebigen, 


Abb. 31. Nivusartiges Papillom am Lippensaum. 


meist sehr gefaBreichen, vielfach verzweigten Grundstock, dem ein mehr- 
schichtiges, oft sehr breites und stark verhornendes Plattenepithel aufsitzt. 
Vielfach ist das Stroma in ausgedehntem Mabe von Lymphozyten und 
Plasmazellen durchsetzt. Leukozyten im Stroma finden sich nur beim Be- 
stehen frischer Epitheldefekte. Das ganze Aussehen und Verhalten der Neu- 
bildungen spricht meist dafiir, daB sie auf dem Boden chronisch entzindlicher 


Veriinderungen zur Entwicklung gelangt sind. Besonders zu erwahnen 
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sind die echten Papillome in der Saumregion der Lippen- und ~Wangen- 
schleimhaut. Hierzu gehédren auch die ,,fissuralen“ papillomatosen Navi 
der Wangenschleimhaut. Sie entstehen auf entwicklungsgeschichtlicher 
Grundlage in Beziehung zu den hier vorhandenen filiformen Papillen 
(Pars villosa). = 

Recht selten sind adenomatése Neubildungen. Sie nehmen ihren Aus- 
gang gewohnlich von den Speichel- und Schleimdrisen, die an den ver- 
schiedensten Stellen in groBer Zakhl in der Mundhodhle vorhanden sind. 
Im histologischen Praparat bestehen sie aus unregelmahig angeordneten 


Abb. 32. Epithelstrang mit driisenartigen Hohlraumen aus einem 
schleimbildenden Epitheliom des Gaumens. 


Driisenschlauchen mit lockerem, sparlichem Stroma. Ofters sind einige 
Driisenschlauche zystisch ausgeweitet. Viel haufiger als  derartige 
Adenome sind aber geschlossene, scharf umschriebene, von einer binde- 
gewebigen Kapsel umgebene epitheliale Neubildungen, die ihren Aus- 
gang gleichfalls von den submukésen Driisen nehmen, an den ver- 
schiedensten Stellen, an Lippen, Zunge und Zungengrund, am harten und 
weichen Gaumen und an der Wangenschleimhaut vorkommen. Von den 
meisten Autoren werden die hier in Rede stehenden Geschwilste gewoéhn- 
lich als Endotheliome bezeichnet. Sie bestehen aus platten, oft spinde- 
ligen Zellen, die bald dicht, bald locker gefiigt sind, stellenweise den Ein- 
druck von Schleimgewebe mit sternartig veristelten Zellen hervorrufen, 
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an anderen Stellen kompakte, dichte Zellverbande bilden, in deren Be- 
reiche die einzelnen Elemente mosaikartig und in retikuliren Verbanden 
aneinanderliegen. Vielfach kommen kleine, mit niedrigen kubischen Zellen 
ausgekleidete Zysten in ihnen vor. Wir selbst treten mit Nachdruck dafiir 
ein, dafs es sich bei all diesen Bildungen um epitheliale Gewachse basaliom- 
artigen Charakters handelt, die in gewissem Sinne fiir die Mundhéhle ge- 
radezu charakteristisch sind. Die epitheliale Natur der Geschwulstzellen 
laBt sich dort am leichtesten erweisen, wo typische Plattenepithelien 
gelegentlich mit typischer Verhornung in den Geschwulstziigen auftreten, 
und wir kénnen sagen, da uns in zahlreichen Neubildungen dieser Art 


Abb. 33. Epitheliom der Lippe aus retikuliertem Epithel, mit 
Schichtungskugeln und drtisenartigen Hohlriumen. 


der Nachweis solcher Plattenepithelhaufen regelmaBig gelungen ist. Aber 
auch das tibrige Geschwulstgewebe erweist sich einwandfrei als ein Epithel- 
gewebe, das nicht nur kontinuierlich mit den Plattenepithelzellhaufen zu- 
sammenhéingt, sondern auch in Hpithelformationen der normalen embryo- 
nalen Mundhoéhlenschleimhaut und ibrer Anhangsgebilde ein Vorbild hat. 
Es handelt sich um ein typisches, retikuliertes Plattenepithel, wie es am 
ausgesprochensten in der Schmelzpulpa wachsender Zahne stets anzutreffen 
ist. Wo die Zellen locker gefiigt sind, besitzen sie Sternform und sind auf 
das deutlichste durch lange Protoplasmafortsatze miteinander verbunden.. 
Dazwischen entstehen schmale und breite Protoplasmalticken, die mit 
Flussigkeit gefiillt sind und in die hinein gelegentlich von der Kapsel aus 
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Bindegewebe einwachsen kann. Im Bereiche von zellreichen Abschnitten 
sind die Epithelien in langgestreckte spindelige Elemente verwandelt. Sie 
haben oft mit Bindegewebszellen eine tiberraschende Ahnlichkeit, lassen in 
ihrem Protoplasma eine feine Lingsstreifung erkennen und gehen oft 
unvermittelt iiber in zierliche driisenartige und rosettenformige Bildungen. 
Im Innern solcher Driisenriume bildet sich meist eine mit Pikrinsiure gelb 
farbbare zihe Masse. Die Kenntnis derartiger ,,sezernierender“ Epitheliome 
aus retikuliertem Plattenepithel, die von den submukésen Schleim- und 
Speicheldriisen ihren Ausgang nehmen, ist von grofer Bedeutung fur das 
Verstaindnis kompliziert. gebauter Geschwulstbildungen, die an den grofen 
Speicheldriisen in Form der sogenannten Mischgeschwilste zur Beobach- 
tung kommen. Sie gehéren zu den Basaliomen (Krompecher). (Siehe 
auch 8. 79.) 


Abb. 34. Zylindromatéses Epitheliom des Gaumens 
mit hochgradiger Quellung des Stromas. 


Eine besondere Form der hier erérterten Epitheliome stellen die so- 
genannten Zylindrome dar, die im histologischen Bilde dadurch aus- 
gezeichnet sind, da8 inmitten der Geschwulstzellen Réhren bzw. Balken 
aus einer homogenen, stark lichtbrechenden, mit Hosin stark farbbaren 
Masse verlaufen, die der ganzen Neubildung ein sehr eigenartiges Geprage 
verleihen. Es lassen sich, wie wir glauben méchten, zwei Arten von Zylin- 
dromen unschwer unterscheiden. Bei der einen Form umgeben die eigen- 
artigen hyalinen Massen mantelartig die Geschwulststringe, so daB die zu- 
sammengepreBten Geschwulstzellen von dem eigenartigen Gewebe auf das 
dichteste umscheidet sind, bei der anderen Form finden sich die homogenen 
Massen im Lumen von drusenartigen Epithelschlauchen. Es kommen gar 
nicht so selten auch Kombinationen beider Wachstumstypen vor. Wir 
werden bei der Besprechung der Speicheldriisengeschwilste noch aus- 
fuhrlich auseinanderzusetzen haben, dafi die homogenen Mantel und 
Rohren eine eigenartige, epithelial bindegewebige Mischung darstellen, die 
dadurch zustande kommt, daB die Bindegewebsfasern des Stromas in einer 
plastischen, von den Epithelzellen produzierten sekretartigen Substanz 
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aufquellen und so eine eigenartige, bindegewebig epitheliale Legierung 
schaffen, die ein Vorbild hat in der Ausbildung der normalen Basalmem- 
bran (Herzog). 

Ganz kurz zu erwahnen sind hier noch die Dermoid- und Epidermoid- 
zysten des Mundbodens, die oft eine betrachtliche GréBe erlangen kénnen. 
Sie stellen zystische Geschwiilste dar, die mit cholesterinreichen, tal- 
kigen Massen ausgefiillt sind. In seltenen Fallen ist der Inhalt in Form 
kleiner _Kugeln zusammengeballt, &hnlich wie man das gelegentlich bei 
frei in der Bauchhéhle lagernden Dermoidzysten des Ovariums findet. Es 
steht auBer Zweifel, daB die Formung dieser Kugeln unter dem Einflu8 
der fortgesetzten Zungenbewegungen zustande kommt. Wahrscheinlich 
spielt auch ein Reichtum von Fettsiuren fiir das Zustandekommen der 
Kugelbildungen eine Rolle. Die Wandauskleidung der Zysten besteht aus 
einem mehrschichtigen Belag von einem Plattenepithel, deren innerste 
Lagen ganz dunn und abgeflacht sind. Die Epithelschicht sitzt einer derben 
Bindegewebskapsel auf. Als Dermoide trennen wir von den Epidermoiden 
solche Zysten, die auBer dem Plattenepitheliiberzug auch noch Anhangs- 
gebilde der 4uBeren Haut, wie Haare und Talgdriisen, in ihrer Wand auf- 
weisen. Sie sind in der Mundhdéhle viel seltener als in, der Haut. 


2. Unreife, destruierend wachsende epitheliale Geschwiilste 
(Karzinome). 


Die hierher gehérenden Gewachse sind die wichtigste Geschwulstart 
im Bereiche der Mundhohle. Sie sind verhaltnismaBig viel haufiger als 
gutartige epitheliale Neubildungen. Entsprechend dem _ Plattenepithel- 
charakter der Schleimhaut handelt es sich fast durchweg um meist ver- 
hornende Plattenepithelzellkarzinome, sowohl an den. Lippen wie an der 
Zunge, am Mundboden und den Wangen. 

An der Lippe lassen sich, wenn auch nicht scharf, zwei Formen unter- 
scheiden: bei der papillaren Form kommt es zur Entwicklung polypéser 
hornartiger Auswiichse von unregelmaBiger Gestalt, bei der infiltrieren- 
den zur Bildung von seichten oder kraterformigen Geschwiren, die sich in 
die Weichteile einfressen. Bei der papillaren Form beherrscht die Entwick- 
lung michtiger, festhaftender Hornmassen das Bild. Sie entstehen in vielen 
Fallen auf dem Boden chronischer Reizzustande mit hyperkeratotischen 
Veranderungen der Epithellage (Leukoplakie). Die Karzinomdiagnose er- 
gibt sich bei der Untersuchung der Grenze von epithelialer Neubildung 
und ortsstandigem Bindegewebe. Im Gegensatz zu einfachen hyperplasti- 
schen Epithelproliferationen nach Art eines Hauthorns ist die Epithelbinde- 
gewebsgrenze nicht glatt und scharf, sondern héchst unregelmabig, in 
dem breite Zapfen und schmale Strange von Plattenepithelverbanden 
regellos in das benachbarte Bindegewebe und die Muskulatur vordringen, 
ohne aber (meistens wenigstens) eine besondere Neigung zu Tiefenwachstum 
erkennen zu lassen. Das Bindegewebe ist gewohnlich stark von Lympho- 
zyten und Plasmazellen durchsetzt in gleicher Weise, wie es bei jeder 
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anderen ins Gewebe vordringenden und Gewebsabbau bedingenden Neu- 
bildung der Fall ist. Unserer Auffassung nach sind solche Infiltrate der 
Ausdruck mesenchymaler Resorptionsleistungen gegentiber entstehenden 
Gewebsabbauprodukten. Gerade diese Form des Plattenepithelzellkarzi- 
noms gleicht in allem wesentlichen den Bildern der durch Teerpinselung 
erzeugten papillaren Karzinome an der Haut der weifen Maus. Die 
Unterscheidung von reaktiven, noch nicht krebsigen Neubildungen und 
malignen Blastomen ist auch hier nicht immer modglich; ganz zweifellos 
gehen hier wie dort dem eigentlichen Krebswachstum atypische reaktive 
Epithelproliferationen voraus, die mit vollem Recht als prakanzerdse Ver- 
anderungen bezeichnet werden durfen. 

Bei der infiltrierend wachsenden Form, die bei weitem haufiger ist 
als die papillire, ist die histologische Karzinomdiagnose unschwer zu 
stellen. UnregelmaBig verzweigte breitere und schmalere Epithelzuge 
durehsetzen regellos das aufgelockerte und zellig durchsetzte Bindegewebe, 


Abb. 35. Beginnendes Karzinom der Zunge auf hyperkeratotischer Grundlage. 


und dringen weit bis in die Muskulatur vor, die zum Teil weitgehend zerstort 
wird. Die einzelnen Geschwulstzellen zeigen oft verschiedenartige Atypien 
und anaplastische Veranderungen, Protoplasmaeinschliisse hornartiger 
Tropfen, atypische Mitosen, Unterschiede in der GroBe usw. Das Netz der 
Protoplasmafasern ist, wenn tberhaupt erkennbar, ganz unregelmafig 
entwickelt. Besonders bezeichnend ist die Ausbildung manchmal sehr 
machtiger Krebszwiebeln (Kankroidperlen), die aus konzentrisch sich 
schichtenden Hornlamellen bestehen, um die herum oft nur ganz wenige 
Lagen protoplasmareicher Krebszellen vorhanden sind. Bei kleinen und 
jugendlichen Karzinomen dieser Art ist es manchmal schwer, in dem stark 
von Lymphozyten durchsetzten Bindegewebe die vordringenden Epithel- 
zellen zu erkennen. Die Oberflache solcher Neubildungen ist gewéhnlich 
geschwurig zerfallen, der Geschwiirsgrund nekrotisch und reichlich von 
Leukozyten durchsetzt. 

Uber die Atiologie der Lippenkrebse sei hier nur so viel gesagt, daB 
sich in sehr vielen Fallen ihre Entstehung aus chronischen Reizzustanden 
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mannigfacher Art nachweisen 148t. Ihr haufiges Auftreten bei Pfeifen- 
rauchern ist unbestritten. Ob hier allein im mechanischen Momente (fort- 
gesetzte Druckwirkung der Pfeifenspitze) die Ursache der chronischen 
Reizwirkung zu suchen ist oder nicht auch chemische Schadlichkeiten 
(teerartige Verbrennungsprodukte des Tabaks) eine bedeutsame Rolle 
spielen mégen, ist zur Zeit nicht zu entscheiden. 

An zweiter Stelle sind die Karzinome der Zunge zu nennen, die 
gleichfalls meist typische verhornende Plattenepithelzellkarzinome dar- 
Stellen. Fast stets sind es infiltrierende Formen, die zur Untersuchung 
kommen, bei denen die Diagnose nur dann auf Schwierigkeiten stoBt, wenn 


Abb. 86. Zerfallender Zapfen krebsischer Plattenepithelien, von 
Fremdkérperriesenzellen umgeben. (Zungenkrebs.) 


es sich um ganz kleine Neubildungen handelt. Aber auch dann wird aus 
mannigfachen Abweichungen der Zellform und an der Tendenz zu schran- 
kenlosem Tiefenwachstum eine Entscheidung meist zu fallen sein. 

Es kommen auch skirrhose Formen zur Beobachtung, bei denen die 
Geschwulstzellen in kleinen Nestern zwischen dem machtig entwickelten 
hyalinen Stroma oft nur mit Muhe zu finden sind. Haufig entwickeln sich 
gerade Zungenkarzinome auf dem Boden von Veranderungen, die in das 
Gebiet der Leukoplakie hereingehéren. Vorgeschrittene Gewachse fithren 
zu ausgedehnten Zerstérungen der Muskulatur, die dabei in eigenartige 
schollige Massen zerfallen kann. Da ein geschwuriger Zerfall an der 
Oberfliche die Regel ist, sind entziindliche Veranderungen, starke Durch- 
setzungen des Stromas von Leukozyten meist anzutreffen. Gerade beim 
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Zungenkrebs haben wir wiederholt Befunde erhoben, die gar nicht selten 
in der Literatur und noch haufiger wohl bei diagnostischen Untersuchungen 
falschlicherweise als Kombinationen von Karzinom und Tuberkulose ge- 
deutet worden sind. Man sieht mitunter eigenartige knétchenformige 
Herde, die aus einer zentralen homogenen, mit sauren Farbstoffen intensiv 
farbbaren Substanz und einer Zone aus groBen, bindegewebigen, oft mehr- 
kernigen Zellen bestehen. Oft haben diese Zellen durchaus den Charakter 
von Riesenzellen, die aus einem vielverzweigten, in die homogenen Massen 
ausstrahlenden Protoplasmaklumpen und unregelmaBigen dichten Kernen 
gebildet sind. Doch handelt es sich hier keinesfalls um tuberkulése Pro- 
zesse, sondern um Fremdkérpergranulome, bei denen als Fremdmasse ver- 


Abb. 37. Karzinom des Mundbodens mit weitgehendem zentralen 
Zerfall der Krebszapfen. 


hornte oder abgestorbene Geschwulstteile wirksam werden. Es gelingt 
namlich oft, den unmittelbaren Zusammenhang solcher homogener Massen 
mit Krebszellziigen nachzuweisen, wenn nicht in anderen Fallen das mikro- 
chemische Verhalten oder die bloBe morphologische Struktur ohne weiteres 
den wahren Charakter der nekrotischen Massen enthillt. Dabei soll 
keineswegs geleugnet werden, dah gelegentlich Krebs und Tuberkulose 
zusammen vorkommen, wobei wohl meist die tuberkulédsen Veraénderungen 
mit folgenden regeneratorischen reaktiven Epithelwucherungen den Boden 
geschaffen haben, auf dem es sekundaér zur Karzinomentstehung kommt. 

Auch die Karzinome des Zungengrundes und der Wangenschleimhaut, 
die im ganzen viel seltener sind als die der Lippe und der Zunge, sind 
meist typische Plattenepithelzellkarzinome mit Verhornung (Kankroide). 
Seltener sind unbestimmtzellige Krebse und  Plattenepithelzellkrebse 
ohne Verhornung. Wir sahen am Mundboden bei einem 78jahrigen Mann 
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eine miachtige epitheliale Geschwulstbildung bosartigen Charakters aus 
unbestimmten, immerhin plattenepithelartigen, unregelmiBigen Zellen, die 
nur am Rande der machtigen, breiten Krebszapfen gut erhalten waren, 
wahrend im Innern ein weitgehender Gewebszerfall (ohne Anklange an 
Verhornungsprozesse) stattgefunden hatte (Abb. 37). 

Ganz selten sind Adenokarzinome, Driisenkrebse aus Zylinder- 
epithelien. Sie kommen gelegentlich an der Zunge zur Beobachtung und 
nehmen ihren Ausgang wohl von den hier reichlich vorhandenen Schleim- 
drusen. Auch am Mundboden haben wir einmal eine derartige, aus un- 
regelmafigen driisigen Hohlriumen aufgebaute, infiltrierend wachsende 
Geschwulstbildung gesehen. 

Einer besonderen Erwa&hnung bediirfen die sogenannten Basalzell- 
karzinome, deren Karzinomcharakter jedoch nicht immer eindeutig ist, 
so da es richtiger erscheint, allgemeiner von Basalzellepitheliomen 
(Basaliomen) mit infiltrierendem bzw. destruierendem Wachstum zu 
reden. Sie kommen mitunter am Zahnfleisch, an der Wangenschleim- 
haut, am Gaumen und auch an der Zunge zur Beobachtung. In 
ihrem feineren Aufbau gleichen sie in allem den entsprechenden Ge- 
schwulsten der Haut. Alle Formen, die Krompecher fir diese ge- 
schildert hat, lassen sich auch in der Mundhohle wiederfinden. Im all- 
gemeinen bestehen derartige Neubildungen aus einem Geast in die Lange 
gezogener, manchmal fast spindeliger Epithelien, das sich mannigfach 
miteinander verbindet, so daB&K oft sehr zierliche Gewebsformationen 
entstehen. Die Zellziige sind entweder vollstandig geschlossen oder stark 
aufgelockert oder gar von Zysten durchsetzt. Die basale Epithellage besteht 
aus hohen zylindrischen Zellen, die einer deutlichen Basalmembran auf- 
sitzen. Wo die geschlossenen Epithelverbande lockerer werden, nehmen die 
Zellen eine sternartige Form an; sie lassen dann mehrere, oft lang aus- 
gezogene Protoplasmafortsatze erkennen, die kleinere und gréfere inter- 
zellulare Liicken umschlieBen. Diese sind teils leer, teils mit homogenen 
Massen erfillt. So entstehen Bilder, die weitgehend an Schleimgewebe er- 
innern. Am besten sind sie zu vergleichen mit dem Bau der normalen 
Schmelzpulpa. Auch darin stimmen sie mit dieser tberein, daf die peri- 
phersten Zellschichten oft eine hohe, zylindrische Gestalt annehmen. Im 
Innern derartiger Geschwulstzapfen, die aus retikulierten Epithelien gebaut 
sind, kommt es vielfach zur Ausbildung drisenartiger Hohlraume (adenoide 
Basaliome). Kleine Zysten entstehen dadurch, da die zentral gelegenen 
Zellen zugrunde gehen und die Verbindung mit dem epithelialen Netzwerk 
verlieren. Mitunter ist die Wand solcher Zysten dann von platten, in die 
Linge gezogenen Geschwulstzellen gebildet, deren Protoplasma hornartig 
verdichtet erscheint. Zur Ausbildung echter Hornmassen kommt es je- 
doch: in den Basalzellgeschwiilsten nicht, wenn auch gelegentlich kleine, 
nicht verhornende Schichtungskugeln auftreten. Mitunter ist das binde- 
gsewebige Stroma derartiger Neubildungen in breite hyaline Bander ver- 
wandelt; dann bestehen Beziehungen zu den an anderer Stelle besprochenen 
Zylindromen. Die zystischen Basalzellgeschwiulste des Zahn- 
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fleisches, auf die noch bei der Besprechung der Adamantiome des Kiefers 
zurickzukommen sein wird, erinnern in ihrer geweblichen Struktur ge- 
legentlich weitgehend an die vom LEpithel der Schmelzleiste und der 
Schmelzanlage ausgehenden Neubildungen. Die Neigung zur Bildung reti- 
kulirer Verbinde und interepithelialen Zysten ist eine geradezu charakte- 
ristische Higenschaft fiir die vom undifferenzierten Basalepithel der Mund- 
schleimhaut, ihrer Driisen und Anhangsgebilde (Zahnanlage) ausgehenden 
reaktiven und seschwulstmabigen Neubildungen, Kombinationen von 
Stachelzell- und Basalzellepitheliomen kommen vor. Sie machen einen grofen 
Teil der filschlich als Endotheliome bezeichneten Neubildungen aus. Auch 
die ,,Driisenkrebse“‘ des Gaumens (BOnninghaus) gehéren hierher (S. 73). 


Abb. 38. Adamantinomartiger ,,Basalzellkrebs“ der Mundschleimhaut. 


Wahrend die Plattenepithelzellkarzinome mit und ohne Verhornung 
und auch die seltenen Driisenkarzinome meistens friihzeitig ausgedehnte 
Metastasen, in den regionéren Lymphdriisen setzen, sind Metastasenbildungen 
bei den Basalzellkrebsen nie zu beobachten. Auch sonst ist ihr Verhalten 
viel gutartiger als das der Kankroide. Nur in den seltensten Fallen lassen 
sie ein destruierendes Wachstum erkennen, wahrend ein infiltrierendes 
Weiterwachsen oft sehr deutlich nachweisbar ist. Es scheint uns frag- 
lich zu sein, ob es tiberhaupt berechtigt ist, von Karzinomen zu sprechen. 
Krompecher empfiehlt die Bezeichnung Basaliom (Basalzellepitheliom). 

Sehr selten sind Melanokarzinome. Wir haben sie am Gaumen und 
der Wangenschleimhaut gesehen. Sie gleichen in allem den entsprechen- 
den Geschwulsten der auferen Haut. Meist handelt es sich um kleine, 
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stark pigmentierte Neubildungen, deren Zellen deutlichen epithelialen 
Charakter haben und mit dem Oberflichenepithel der Mundhdéhle konti- 
nuierlich zusammenhingen. Ob es sich dabei um sekundare Verbindungen 
oder um eine Entstehung aus den Schleimhautepithel handelt, 14Bt sich 
freilich nicht entscheiden. Auch im Stroma derartiger Neubildungen 
findet sich Melaninpigment. 

Wir sahen vor kurzem einen bemerkenswerten Fall von allgemeiner 
melanotischer Geschwulstbildung simtlicher Organe. Auer Lunge und 
Leber und Knochenmark waren insbesondere beide Nebennieren befallen, 
die in faustgroBe, kohlschwarze Knoten verwandelt waren. Der erste 
Eindruck war der, daf& ein doppelseitiges Melanokarzinom der Neben- 
nieren vorlage. Nahere Nachforschungen ergaben jedoch, daB einige 
Monate vor dem Tode dem Kranken eine kleine Geschwulst am Gaumen 
entfernt worden war, deren Untersuchung in unserem Institut ein typisches 
kleines Melanokarzinom ergeben hatte. 

Die infiltrierend wachsenden Karzinome der Mundhohle breiten sich 
gern entlang der Nerven in deren Lymphscheiden aus. Sie kénnen auf 
diesem Wege z.B. entlang dem Trigeminus bis in die Schadelhéhle und 
die Meningen vordringen. Nervenscheiden und Achsenzylinder verfallen 
dabei oft einer weitgehenden Zerstérung. 


3. Ausgereifte Stiitzsubstanzgeschwiilste. 


Die in der Mundhohle vorkommenden reifen Stiitzsubstanzgeschwiilste 
unterscheiden sich in ihrem Bau in nichts von gleichen Geschwilsten 
am anderen Ort. Im ganzen sind sie bis auf die Hamangiome relativ selten. 
Es kommen weiche und harte Fibrome an der Zunge, am Gaumen, am 
Zahnfleisch und auch an der Wange zur Beobachtung. Haufiger sind 
Lipome meist aus vollstéindig ausgereiften traubigen Fettgewebsknoten 
bestehend, seltener aus unreifen, kleine Fetttropfen enthaltenden spinde- 
ligen Zellen neben groBen Fettzellen aufgebaut. Sie kommen am Mund- 
boden vor, vor allem aber an der Zunge, wo sie ander Zungenspitze oft eine 
betrachtliche GréBe erreichen kénnen. Von den geschwulstmaBigen Lipomen 
der Zunge zu unterscheiden sind diffuse Vermehrungen des Fettgewebes 
im Zungenkérper bei atrophischen Prozessen der Zungenmuskulatur. 

Haufiger sind Himangiome. Sie finden sich entweder als Ham- 
angioendotheliome, die aus einem Netzwerk endothelartiger Zellen zu- 
sammengesetzt sind, welche sich zu kapillarabnlichen Rohren zusammen- 
schlieBen kénnen. In den Maschen des Netzwerkes liegen rote Blut- 
korperchen. Im blutleeren Zustande sind Gewebslicken oft gar nicht zu 
erkennen, so daB die Neubildung mitunter den Hindruck einer soliden zell- 
reichen. Geschwulst fibromartigen Charakters hat. Haufig finden sich enge 
Beziehungen zwischen Fettgewebe und derartigen Blutgeschwiulsten, derart, 
daB die Geschwulst zwischen die Maschen des Fettgewebes vordringt und 
auf diese Weise ganze Fettlippchen vollstandig aufspalten kann. Wenn 
in dem Geschwulstgewebe die Differenzierung von blutgefa®ahnlichen 
Réhren mit deutlich abgrenzbarer Wand gréBeren Umfang erreicht und 
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dabei weite kapillaraihnliche Riéume entstehen, spricht man gewdhnlich 
von Angiomen. Sind die Blutriume stark erweitert, so heiBen solche Ge- 
schwiilste Kavernome. Sie finden sich in der Mundhoéhle an allen Stellen 
der Schleimhaut, besonders haufig an der Zunge, mitunter schon bei Neu- 
geborenen. Ofi treten sie gleichzeitig an mehreren Stellen der Schleimhaut 
auf oder sind mit eleichen geschwulstartigen Fehlbildungen der Haut ver- 
gesellschaftet. Sie kénnen eine betrachtliche GréBe erlangen, veréden ge- 
legentlich teils dadurch, daB die GefiBraume obliterieren, teils dadurch, 
daB entstehende Thromben organisiert werden. Es entwickelt sich daraus 
ein fibromartiges, derbes, narbiges, meist aber stark pigmentiertes Gewebe, 
in dem mitunter noch bei Elastikafairbungen die friiheren Blutraume 
deutlich erkennbar sind. In ganz seltenen Fallen kann sich auf dem Boden 
eines Hamangioms eine sarkomatése Neubildung entwickeln. Hamangio- 
endotheliome mit Differenzierung von Blutzellen, wie sie gelegentlich an 
anderen Ko6rperstellen beobachtet werden, sind uns in der Mundhdéhle 
nicht bekannt geworden. 

Hin taubeneigroBes kavernéses Angiom aus venenartig gebauten 
weiten GefaBraumen sahen wir vor kurzem bei einem Knaben mitten im 
Unterkiefer in der Nahe des Foramen mentale. Die Beobachtung ist deshalb 
von besonderem Interesse, weil im AnschluB an eine Zahnextraktion eine 
profuse Blutung aus dem Kiefer einsetzte, die den Tod des Knaben zur Folge 
hatte (Kroh). 

Vielfach werden als Hamangiome falschlicherweise gefaBreiche Gra- 
nulationsgewebsbildungen bezeichnet, die gerade im Bereiche der Mund- 
hohle gar nicht selten sind. Sie sitzen gern gestielt am Alveolarfortsatz 
(Granuloma pediculatum) oder der Wangenschleimhaut. Auch an der 
Zunge haben wir sie gesehen. Die Unterscheidung solcher telangiektati- 
scher Granulome von echten Hamangiomen ist freilich oft nicht leicht. 
Entscheidend ist die Kinfiigung der erweiterten GefaSraume, die oft 
arkadenartig angeordnet sind, in die tibrigen Bestandteile des Granulations- 
gewebes, dessen Retikulum gewohnlich enge raumliche und genetische 
Zusammenhange mit den GefaBwandzellen erkennen laBt. Entziindlich 
durchsetzte Hamangiome zeigen dagegen keinen Zusammenhang der ent- 
zundlichen Gewebsneubildung mit dem Geschwulstgewebe. Gewéhnlich 
handelt es sich tberdies dabei um eine einfache Durchsetzung des, Ge- 
schwulstgewebes mit Leukozyten und Lymphozyten. 

Eine fir die Mundhohle geradezu typische Neubildung sind die 
Lymphangiome und Lymphangiektasien. Sie finden sich vor allem an 
der Lippe und der Zunge, kénnen ganz kleine umschriebene Gewachse 
sein, aber auch eine ganze Lippe oder die ganze Zunge, oft beide gleich- 
zeitig, einnehmen. Meistens handelt es sich um stark erweiterte neu- 
gebildete Lymphgefafe, die sich im histologischen Bild als mannigfach 
gestaltete Hohlraume zu erkennen geben. Sie sind mit einer platten 
Endothellage ausgekleidet. Als Inhalt findet sich eine homogene, leicht 
gerinnende Flissigkeit, in der Lymphozyten und abgestoBene Endothelien 
enthalten sind. Viel seltener sind geschlossene Wucherungen von Lymph- 
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gefaBendothelien zu kompakten Knoten. Gelegentlich sind aber zystische 
und solide Bildungen miteinander vergesellschaftet. Die erweiterten neu- 
gebildeten Lymphspalten durchsetzen aufs dichteste alle Gewebsbestand: 
teile. Dabei driicken sie das ortsstiindige Gewebe beiseite, so da es 
volistandig atrophisch werden kann. Wir sahen schwere Atrophien der 
Muskulatur im Bereiche eines Lymphangioms der Lippe. In der Zunge 
kommt es gelegentlich zu eigenartigen Erweiterungen der LymphgefaBe in 
den filiformen und fungiformen Papillen, wodurch diese vergroBert wer- 
den und auf dem Schnitt als hohle Blaschen erscheinen (Lingua papillo- 
cystica). Auch hierbei handelt es sich um eine umschriebene Lymph- 


Abb. 39. Lymphangiom der Zungenpapillen. 


angiombildung auf angeborener Grundlage. Durch das Hinzukommen ent- 
zundlicher Veranderungen und Blutungen kénnen héchst komplizierte histo- 
logische Bilder entstehen. 

Ein Teil der in der Mundhéhle beschriebenen Myxome sind sichere 
Epitheliome; doch ist das Vorkommen 6édematéser Fibrome myxom- 
artigen Aussehens nicht zu bestreiten. 


4, Stiitzsubstanzgeschwiilste mit mangelhafter Gewebsreife und 
destruierendem Wachstum (Sarkome). 


Geschwilste dieser Art werden gewohnlich als Sarkome bezeichnet. 
Wir sehen ihr Wesen darin, daB es sich um geschwulstmaBige Wuche- 
rungen unausgereifter bindegewebiger Zellen handelt, die mitunter zur Aus- 
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differenzierung von parablastischen Substanzen schreiten. Entsprechend 
dem iiberstiirzten Wachstum sind dabei die zustandekommenden Gewebs- 
formationen oft ganz atypisch gebaut, sie stellen gewissermaBen Karika- 
turen normaler Gewebe dar, die nur in groben Zigen Eigentiimlichkeiten 
ausgereifter Gewebe imitieren. Die unreifste Form wird durch das Rund- 
zellsarkom reprasentiert, bei der es sich um regellose zwischensubstanz- 
lose Wucherungen bald kleinerer, bald gréBerer runder Zellen handelt. Ge- 
wohnlich sind sie ausgezeichnet durch den Reichtum an atypischen Kern- 
teilungsbildern, durch rasches infiltrierendes und zerstérendes Wachstum. 
Von einem Lymphsarkom reden wir dann, wenn die Zellneubildung 


Abb. 40. Rundzellsarkom. Reichlich Mitosen. 


innerhalb eines retikuliren, maschigen Gewebes erfolgt, dessen Ausbildung 
und Anordnung freilich nie so regelmabig ist wie im Bereiche lympha- 
denoider Gewebe. Beim Spindelzellsarkom beherrschen lange spindelige 
Zellformen das Bild, die, gewohnlich in Zugen angeordnet, sich mannig- 
fach durchflechten, so dai auf dem Schnitt langsgetroffene und quer- 
getroffene Zellziige in buntem Nebeneinander zu sehen sind. Auch hier 
sind Kernteilungsfiguren gewohnlich auferordentlich reichlich. Kommt es 
dabei zur Entwicklung unregelmaBiger Zellformen verschiedener GréBe, 
verschiedener Form und verschiedener Kernzahl, so spricht man auch 
von polymorphzelligen Sarkomen. Gerade diese zeigen oft vollstandig 
regellose Bilder, ein. buntes Nebeneinander runder, spindeliger, sternfor- 
miger, kleiner, groBer und riesenhafter Zellen, teils ohne, teils mit fein- 
fibrillar differenzierter Zwischensubstanz. 
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Die sogenannten Fibrosarkome zeichnen sich gegenuber den Spindel- 
zellsarkomen durch die deutliche Differenzierung feinerer oder gréberer 
Fibrillen aus. Die Faserziige sind gewohnlich sehr regelmabig angeordnet. 
Zellteilungsfiguren treten gegeniiber den anderen erwihnten Sarkom- 
formen meist zuriick. . 

Derartige unreife Bindesubstanzgeschwiilste entwickeln sich ge- 
legentlich an jeder Stelle der Mundhéhle. Immerhin sind sie selten, 
viel seltener jedenfalls als unreife Epithelgeschwiilste. Chondrosarkome, 
Osteoid- und Ostesarkome kommen dagegen an den Weichteilen der Mund- 


Abb. 41. Spindelzellsarkom. Langs und quer getroffene Zellziige 
mit zahlreichen Mitosen. 


hohle nicht vor. Sie stellen aber eine typische Geschwulstform der Kiefer- 
knochen dar, von denen aus sie sekundar in die Weichgebilde der Mund- 
hohle vordringen kénnen. Die Besprechung ihres Baues und ihrer Histio- 
genese erfolgt unter dem Abschnitt Kiefer. 


5. Ortsfremde Geschwiilste. 

In seltenen Fallen sieht man im Bereiche der Mundhohle Neubil- 
dungen aus ortsfremdem Gewebe. In erster Linie sind hier die Geschwilste 
aus Nervengewebe zu nennen, die als reine Neurinome oder Neuro- 
fibrome vorkommen. Sie entsprechen in ihrem geweblichen Aufbau voll- 
stindig den gleichen Geschwilsten an anderen Kérperstellen. Fiir die Neu- 
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Abb. 42. (Rhabdomyoblastisches?) Riesenzellensarkom der Zunge. 


Abb. 43. Chondroblastisches Sarkom. 


rinome, geschwulstmaBige Wucherungen Schwannscher Scheidenkerne, 
ist auch hier die Ausbildung von pallisadenartigen, sich gegeniiberstehenden 
Kernreihen charakteristisch, die durch eine feine, fibrillare giesongelbe 
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Zwischensubstanz miteinander verbunden sind. Vielfach beobachtet man 
auch guirlandenartige und rosettenartige Figuren derartiger Zellkonfigura- 
tionen, die durch den sich mannigfach verflechtenden Verlauf der faserigen 
Geschwulstmassen zustande kommen. In reinen Neurinomen fehlen binde- 
gewebige Bestandteile vollstindig. Ofters sieht man hier kleine Er- 
weichungszysten nach Art éhnlicher Zystenbildungen in Gliomen des Zentral- 
nervensystems (Erb). Von Neurofibromen reden wir dann, wenn neben 
dem aus ektodermaler Stiitzsubstanz bestehenden Geschwulstgewebe auch 
mesenchymale Komponenten sich in nennenswerter Menge an dem Ge- 
schwulstaufbau beteiligen. Derartige Geschwiilste sind am haufigsten an 
der Zunge, doch sahen wir sie auch an der Lippe. Eine diffuse, neuro- 
fibromatoése Umwandlung der ganzen Zunge bildet eine besondere Form 
der Makroglossie. Auch hierbei handelt es sich vorwiegend um eine Wuche- 
rung des ektodermalen perineuralen Gewebes. 

Sehr selten sind echte Gliome, die einigemal an der Zunge be- 
schrieben sind. Sie gleichen in ihrem geweblichen Aufbau véllig den 
Gliomen des Hirns (Peterer). 

Ebenso selten sind dreikeimblatterige Mischgeschwilste, Teratome, 
mit mannigfachen Gewebsbestandteilen samtlicher Keimblatter. Sie sind 
am harten und weichen Gaumen beschrieben (Schwalbe) und zeigen enge 
Beziehungen zu den als Epignathi bezeichneten Doppelmif&bildungen. Die 
behaarten Fibrome des Rachens sind als einseitig entwickelte Teratome 
aufzufassen. 

Die gar nicht so seltenen Strumen des Zungengrundes (aus typi- 
schem oder kolloidentartetem Schilddriisengewebe), die Zysten und die 
eigenartigen Amyloidtumoren derselben Gegend sind im Kapitel Zunge 
ausfiihrlicher besprochen. 
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Tia ent: 


Zahn und Kiefer. 


Die biologischen Probleme, die die Zahnheilkunde bietet, beginnen 
mit der Frage nach der Stellung des Zahnes im Organismus, worin zugleich 
die Probleme inbegriffen sind, welche die ZweckmaBigkeit seines feineren 
Baues und seiner Form zum Gegenstand der Verhandlung machen. 

Es kann hier nicht beabsichtigt werden, alle diese Fragen aufzurollen. 
In dieser Einleitung soll lediglich versucht werden, in ganz knapper Form 
das zusammenzutragen, was heute tiber die Stellung des Zahnes als ge- 
sicherter Bestand unseres Wissens gilt. 

Der Aufbau des Zahnes ist eine Leistung_zweier verschiedener Ge- 
webe. Das sich in die Tiefe versenkende Mundschleimhautepithel differen- 
ziert sich zum Schmelzbildungsapparat mit seinen verschiedenen Bestand- 
teilen: Innere Schmelzzellen (Ganoblasten), Schmelzpulpa, auBere Schmelz- 
zellen. Das hiervon kappenartig umschlossene Bindegewebe, die Papille, 
liefert das Zahnbein. 

An dem aus seiner Alveole entfernten Zahn unterscheiden wir nun 
noch eine dritte Hartsubstanz, das Zement. Dieses Zement gehort, streng 
genommen, nicht zum eigentlchen, aus Schmelz und Dentin aufgebauten 
Zahn, denn seine Bildung wird vollzogen durch aktivierte Bildungszellen 
des Zahnsackchens. Wir konnen es seinem Bau nach als eine Art Faser- 
knochen auffassen, wobei ihm auch die gleiche Aufgabe zufallt, namlich 
die Befestigung und Verankerung der an den Zahn herantretenden Halte- 
fasern. Das Zement wird von der gleichen Matrix gebildet wie der 
Alveolarknochen, der seine Entstehung ebenfalls dem Bindegewebe des 
Zahnsaickchens verdankt. Zement und Alveolarknochen gehéren genetisch 
eng zusammen. 

Diesen ,paradentalen®* Bildungen, der knéchernen Alveole und 
dem Zahnwurzelzement, zwischen denen die Wurzelhaut sich ausspannt, 
steht also der Zahn im eigentlichen Sinne gegeniiber. Wie aber der 
Zahn nach dem Untergang der Alveole ausfallen mu, so verschwindet 
diese nach dem Ausfallen des Zahnes. Daraus geht hervor, da die ent- 
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wicklungsgeschichtliche Zusammengehérigkeit zugleich cine funktionelle 
ist. Wir sprechen nach dem Vorgang Landsbergers von einem ,,biolo- 
gischen Ring“, den die Teile des Zahnorgans — Organum dentale 
Weski — bilden. Dieses Zahnorgan setzt sich demnach aus dem Zahn im 
eigentlichen Sinne und dem Paradentium (Wiesner, Weski) zusammen. 
Wir werden im folgenden rein aus formalen Griinden statt von Paraden- 
tium von Parodontium sprechen. 

Auf Grund dieser engen, entwicklungsgeschichtlichen wie funktio- 
nellen Zusammenhange kénnen wir uns der Formulierung Gottliebs, die 
Bildung des Zahnes sei (cum grano salis) von Haus aus als eine gelungene 
Implantation zu bezeichnen, nicht anschlieBen. 


Kapitere vit. 
Histologie der Entwicklungsstérungen. 


In der Einleitung zum zweiten Teil dieses Buches wurde kurz er- 
wahnt, da das Epithel der Mundschleimhaut, aus dem nach der Einstiilpung 
der Schmelzbildungsapparat hervorgeht, eine Differenzierung in drei 
Schichten: inneres Schmelzepithel, Schmelzpulpa und auBeres Schmelz- 
epithel, erfahrt. In den friihesten Stadien werden die Ganoblasten von der 
Papille durch eine der Membrana praeformativa aufliegende Membrana 
limitans getrennt. 


Nach Lams ist dem sogenannten SchluBleistennetz bei der Schmelz- 
bildung eine groBe Rolle beizumessen. Die basalen Leisten, die die 
Tomesschen Fortsatze umgrenzen und die zuerst vollig homogen sind, 
werden nach und nach dicker, wachsen an ihren Randern aus und 
bilden die Wande der Schmelzprismen. In ihrer medianen Partie dagegen 
werden die Leisten durchsichtiger und geben der interprismatischen Sub- 
stanz den Ursprung. (Auch W. Meyer fihrt neuerdings im Gegensatz zu 
Walkhoff, der die Existenz der Kittsubstanz leugnet, diese auf die 
,Interzellularbriicken‘‘ der Ganoblasten zuriick.) 


Nach Weidenreich kommt den Schmelzzellen lediglich eine Art 
,sensibilierender*‘ Wirkung zu; der Schmelz ist also kein ektodermales 
Produkt. Die Wande der Prismen umhiillen dann mit ihrem unteren 
Teil die Tomesschen Fortsatze rohrenformig, und in sie hinein 
findet nun die Abscheidung des Vorschmelzes statt. Dabei ist zu 
bemerken, daB mit fortschreitendem Wachstum des Zahnes die Schmelz- 
zylinder immer dicker werden und die Kittsubstanz mehr und mehr redu- 
ziert wird. 

Der fertige Schmelz besteht demnach aus Prismen, die von der 
Zahnoberflache ohne Unterbrechung bis zum Dentin durchgehen, hier 


90 Il. Teil. Zahn und Kiefer. 


senkrecht auftreffen und mit der Langsfliche aneinanderliegen. Sie wer- 
den durch eine ,,Kittsubstanz‘‘ aneinandergehalten, deren Existenz von 
Walkhoff in Abrede gestellt wird, eine Ansicht, der wir uns freilich 
nicht anschlieBen. 


Nach Walkhoff besitzen die Schmelzprismen eine Randschicht, die 
eine andere Lichtbrechung als das Prisma selbst hat. Die Prismen selbst 
lassen eine Querstreifung erkennen, die deutlicher wird, wenn die Ober- 
flache des Schliffes mit Sauren angeatzt wird. Sie ist auch im karidsen 
Schmelz gut zu beobachten. Menschlicher Schmelz zeigt im Querschnitt 
eine Prismenanordnung, die sich am ehesten mit den Lagen des Parkett- 
fuBbodens vergleichen laBt. 


Die Konfiguration des Prismenverlaufes ist innerhalb der hodheren 
Wirbeltierreihe nicht einheitlich. Die Schmelzprismen des fertigen 
Schmelzes menschlicher Zahne verlaufen durchaus nicht parallel, sondern 
haben einen komplizierten Verlauf. Sie tiberkreuzen sich haufig. Auf 
dem Langsschliff werden einzelne Bundel langs, andere quer getroffen. 
Dadurch entsteht die Hunter-Schregersche Streifung, denn die langs- 
und quergetroffenen Prismenbiindel. brechen das Licht in verschiedener 
Weise. Diese Biegungen werden durch Lageveranderungen der Gano- 
blasten wahrend der Schmelzbildung hervorgerufen. 


Wesensverschieden davon ist die Retziussche Streifung, die die 
Prismen quer schneidet und am fertig ausgebildeten Zahn den Verkal- 
kungsrhythmus des Wachstums wiederfinden 1laBt. Die Streifen des 
Retzius fallen am trockenen Schliff durch ihre braunliche Farbe auf, 
was durch das Eindringen von Luft in schlecht verkalkte Prismen zu- 
stande kommt. Wo die Streifen an die Oberflache treten, fiihren sie zur 
Bildung der Schmelzwiilstchen (Perikymatien, Parallelstreifen). 


Uber das sogenannte Schmelzoberhéutchen und seine Genese 
wird in einem spateren Kapitel noch zu sprechen sein. Hier muB erwahnt 
werden, dai von ihm aus organische Substanz tief in den Schmelz ein- 
dringt: die Schmelzlamellen. Diese sind nicht bei der Praparation 
hervorgerufene Kunstprodukte, wie mehrere Untersucher aus Schliffen 
geschlossen haben. Vielmehr entstehen sie aus Spriingen im Schmelz, in 
die das benachbarte Gewebe hineinwuchert. Ihre Ansatzstellen kénnen 
verhornen. 


Schmelzdentingrenze. Hier werden normalerweise Strukturen be- 
obachtet, die zu vielen Kontroversen in der Literatur AnlaB gegeben haben: 
der Zusammenhang zwischen Schmelz und Dentin, die kolbenformigen und 
die buschelformigen Fortsatze. Ohne Zweifel muB ein Hineinreichen der 
Dentinkanalchen oder der Odontoblastenfortsitze in den Schmelz angenom- 
men werden, wobei noch nicht als endgiiltig ausgemacht gelten kann, ob 
diese Dentinfortsetzungen im Prisma oder in der interprismatischen Sub- 
stanz liegen. Man erklart heute noch ihr Vorkommen aus einer Resorption 
der oberflachlichen Dentinlagen durch die Ganoblasten. Wieweit dies 
nach den neueren Anschauungen Weidenreichs noch gilt, braucht 
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hier nicht erértert zu werden. Einzelne Stellen bleiben dann gewisser- 
maBen ausgespart. Die Schmelzdentingrenze erscheint ,,guirlandenférmig“ 
angenagt. 

Die kolbenformigen Fortsatze haben als Stellen mangelhafter Ver- 


kalkung zu gelten und sind insofern den ,,Interglobularriumen‘ des Den- 
tins verwandt. 


Die Biischel im Schmelz sind genau so wie die Lamellen Bezirke 
weniger verkalkten Schmelzes (Prisma und interprismatische Substanz) ; 
mit den Dentinkanalchen stehen sie histologisch nicht in Zusammenhang. 


Beziiglich der normalen Histologie des Schmelzes verweisen wir auf 
die Arbeit von W. Meyer. 


Der Mesenchymabkémmling — das Zahnbein — besteht aus Grund- 
substanz und Dentinkanalchen. Die Bildung der Grundsubstanz ist uns 
in den letzten Jahren — besonders durch die Arbeiten von Jasswoin 
und Weidenreich — mehr und mehr verstindlich geworden. Danach 
steht fest, daB die erste Anlage des Dentins unabhingig von der Tatig- 
keit der Odontoblasten erfolgt, die in den frithesten Stadien sich noch nicht 
aus dem Papillenbindegewebe differenziert haben. Die auBerste Lage der 
Grundsubstanz (Manteldentin, Weidenreich) geht aus den v. Korff- 
schen Fibrillenbtindeln hervor. Die erste Dentinanlage hat den Charakter 
einer verdickten, fibrillar gebauten Basalmembran mit tangential ge- 
richteter Faserung, in die Fasern mit radiairer Richtung von der Pulpa her 
einstrahlen. Solange der Zahn wachst, werden die basalen, schneidenartig 
ausgezogenen Enden des Zahnbeins, die allmahlich Basalmembrancharakter 
annehmen, in der gleichen Weise gebildet. Sie stellen die auBerste, un- 
mittelbar unter dem Schmelz gelegene Dentinzone — Manteldentin — dar. 
Das eigentliche Dickenwachstum des Zahnbeins beruht jedoch auf einem 
anderen ProzeB. Seine Masse entsteht auf dem Wege der Abscheidung 
oder Ausflockung, jedoch von vornherein in feinste Fibrillen differenziert. 
Kine direkte Umbildung des Protoplasmas der Odontoblasten oder eine 
regulare Beteiligung von Pulpazellen ist hier nicht konstatierbar. Jeden- 
falls kénnen die Odontoblasten dabei nur sekretorisch tatig sein. Das so 
entstehende Dentin lagert sich nach innen auf die ihrem Bildungsmodus 
entsprechend dimnere grobfaserige Mantelschicht ab und stellt den 
Hauptanteil des Zahnbeins, das zirkumpulpare Dentin, dar (Weiden- 
reich). 

Dieser von Weidenreich betonte Doppelcharakter des Dentins ist 
in der ganzen Wirbeltierreihe nachzuweisen. Ihm entsprechend ist auch 
der Faserverlauf im Zahnbein verschieden, indem im Manteldentin die 
Fasern longitudinal von der Wurzel nach der Kronenspitze zu ziehen. Was 
den Faserverlauf im zirkumpulpéren Dentin anbelangt, so folgerte 
vy. Ebner aus entkalkten Schabpraparaten und aus dem Verhalten im 
polarisierten Licht, daB seine Fibrillen in der Lingsrichtung des Zahnes 
und im allgemeinen der Zahnoberflache parallel, also quer zur Richtung 
der Dentinkanalchen, verlaufen. 
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Weidenreich beweist dagegen, daB dieser quer zu den Zahnbein- 
rohrchen ausgerichtete Verlauf keineswegs durchgangig vorherrscht, 
sondern da& die Fibrillen auch in der Lingsrichtung und dann spiralisch 
gedreht verlaufen konnen. Vergleicht man das Zahnbein mit dem Knochen, 
so ist nach Weidenreich das Manteldentin dem Faserknochen, das zirkum- 
pulpaére Dentin dem Lamellenknochen homolog. (Naheres tiber die hier 
skizzierten Einzelheiten ist bei v. Ebner, v. Korff, Studniéka, Jasswoin 
und Weidenreich inachzulesen.) 

Aus dem eben Gesagten geht unmittelbar hervor, daB die Grund- 
substanz keine homogene Masse, sondern durch ihre fibrillare Struktur 
bestimmten mechanischen Anforderungen angepabt ist (Elastizitat des 
Elfenbeins!). Zu ihren Straktureigentiimlichkeiten gehdren auch die 
Konturlinien, die ebenso wie die Streifen des Retzius am Schmelz der 
schichtweisen Ablagerung der Kalksalze ihre Entstehung verdanken und 
so die allmahliche Verkalkung des Dentinkérpers wiedergeben (Liese- 
gangsche Ringe), 

Als Interglobularraume bezeichnet man ,,Licken* in der Zahn- 
beingrundsubstanz, durch die die Zahnbeinkanalchen durchziehen. Der 
- Ausdruck ,,Raum‘‘ ist insofern ungenau, als es sich nicht um ein vélliges 
Ausbleiben der Verkalkung handelt. Das Dentin ist lediglich mangelhaft 
verkalkt. Man spricht daher besser von ,,Interglobulardentin“. Die 
Bildung entsteht folgendermafen: Die Ablagerung. der Kalksalze ge- 
schieht am wachsenden Zahn in Form von wechselnd groBen, schichtweise 
auftretenden Globuli. Durch ihre Kugelform lassen sie kleine Partien frei, 
die erst nachtraglich verkalken, stellenweise aber tiberhaupt kalkfrei 
bleiben. 


Auch die Tomessche Kornerschicht ist als eine Haufung kleinster 
Interglobularraume aufzufassen. 


Die Zabnbeinrohrchen durchsetzen die Grundsubstanz, ihren Inhalt 
bildet die Tomessche Faser, der Odontoblastenfortsatz. Die Rich- 
tung der Réhrchen ist nicht durchweg gerade, sondern in manchen Partien 
S-formig gekriummt. Verzweigungen der Réhrchen kommen haufig vor. — 
Uber die Struktur der Tomesschen Faser und die Wandung des Rohrchen 
(Neumannsche Scheide) bestehen einige Kontroversen, die aus den 
beigegebenen Schemata (nach Kantorowicz) ersichtlich sind. W. Meyer 
hat neuerdings folgenden Standpunkt eingenommen: Die Tomessche Faser 
fullt in vivo das Lumen des Dentinkanals voll aus. Der von den Autoren 
angenommene Raum zwischen Faser und Kanalwand entsteht durch 
Schrumpfung der Faser bei der Préparation. Eine Neumannsche Scheide 
gibt es nicht. 

Die Weite der Dentinkandlchen wechselt in den einzelnen Zahn- 
abschnitten, ebenso jwerden sie mit zunehmendem Alter enger (Naheres 
hiertiber bei Feiler und in Kapitel VIII). 

Die jetzt zu besprechenden Stérungen der Zahnentwicklung lassen 
sich folgendermafen einteilen: 
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1. Storungen der Zahnentwicklung mit besonderer Schadi- 
gung der Schmelz- und Dentinbildung. 

2. Storungen der Zahnentwicklung mit besonderer Schadi- 
gung der Dentinbildung allein. 

3. Storungen der Zahnentwicklung durch Zystenbildung. 

4. Atypien des Schmelzvorkommens. 


i 
Abb. 44. Schema der Querschnittsstruktur 
der Dentinréhrchen (nach Kantorowicz). 
2 
I. Fleischmann. 
a) in vivo, 
Bi 1. Nicht kontrahierte Tomessche Faser. 
2. Neumannsche Scheide. 
b) im Praparat. 
4 3. Neumannsche Scheide. 
4. Tomessche Faser. 
5. Zwischenraum. 
5 
Il. Walkhoff. 
6. Tomessche Faser. 
6 7 N > Te Neumannsche Scheide. 
WH 8. Saumschicht. 
a : 9. Grundsubstanz. 
8 III. Romer. 
10. Tomessche Faser und Neumannsche 
9 Scheide. 
11. Schlecht verkalkte Grundsubstanz. 
10 
11 


Allgemeinerkrankungen kénnen am Zahn einhergehen mit Storungen 
der Verkalkung und mit Schadigung der Bildungszellen. So kommt es 
z. B. bei Rachitis sekundér zum Untergang des Schmelzepithels nach 
vorhergehendem Ausbleiben der Verkalkung, wahrend das Dentin in der 
Mehrzahl der Faille nicht durch eine Degeneration der Odontoblasten in 
seinem Aufbau Stérungen erleidet, sondern lediglich durch eine Ver- 
zogerung der Verkalkungsvorgange. (Wir werden aber gerade an dem 
der folgenden Beschreibung zugrunde liegenden Fall sehen, daB auch die 
Odontoblasten Schaden nehmen kénnen.) Andererseits fuhrt die Osteo- 
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genesis imperfecta zu einer ausgesprochenen Entartung der Odonto- 
blasten, wahrend ein Gleiches von den Schmelzbildungszellen nicht be- 
richtet werden kann. 

Die Follikularzysten werden besser hier abgehandelt als bei den 
Geschwilsten (wobei sie Hopewill-Smith bespricht), und auch die Hin- 
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— --Tomessche Faser oder Dentinréhrchen 
— -Schlecht verkalkte Grundsubstanz 
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Abb. 45. Schema der Struktur der Dentinréhrchen im Langsschnitt 
(nach Kantorowicz). 
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beziehung der vierten Gruppe, der sogenannten Schmelztropfen an 
Stellen der Zahne, wo normalerweise kein Schmelz beobachtet wird, tut 
unseres Hrachtens der Gruppierung keinen Zwang an, da heterotopes Vor- 
kommen von Schmelz ja ebenfalls als eine wahrend der Entwicklung des 
Zahnes aufgetretene Storung aufgefaBt werden muB. 


I. Storungen der Zahnentwicklung mit besonderer Schaddigung der 
Schmelz- und Dentinbildung. 


Bei gewissen Erkrankungen, unter denen hier zunichst die Rachitis, 
die Tetanie, die kongenitale Syphilis zu nennen sind, treten am Schmelz 
durchgebrochener Zaihne Unregelmafigkeiten seines Aufbaues in Erschei- 
nung, die klinisch unter dem von Zsigmondy eingefiihrten Namen 
»Hypoplasie“ bekannt sind. Die histologischen Veranderungen sind 
besonders von Erdheim und Toyofoku an _parathyreoidektomierten 
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Ratten, von Gottlieb auch an menschlichen Féten studiert worden. Aber 
erst die genaue Kenntnis der Storung der Histogenese macht das Bild 
der Hypoplasie verstandlich. 

Die Hypoplasien treten auf als Folge von Erkrankungen, die mit 
einer Storung der Verkalkung einhergehen. Die histogenetischen Ver- 
anderung am Zahnkeim fiigen sich dabei gut in das Bild ein, das die 
pathologischen Erscheinungen am Skelettsystem darbieten. 

Wir werden uns noch in einem sp&teren Kapitel mit der Pathologie 
der Rachitis zu beschaftigen haben. Als Grundlage fiir das Verstiindnis 
der hier zu besprechenden, Schadigung des Zahnaufbaues sei folgendes in 
Kirze gesagt: Pathologisch-anatomisch besteht das Wesen der Rachitis 
in einer eigenartigen Stérung der Vorgange beim Knochenwachstum, und 
zwar in einer Verminderung der Verkalkungsprozesse. Das 
Wachstum erfahrt dagegen eine lebhafte Steigerung; der Knochen 
wachst rascher, und die reichlich, ja iiberschiissig angelegte Knochen- 
substanz bleibt mangelhaft und unvollstiindig verkalkt (Osteoid), da die 
Verkalkung mit dem rascheren Wachstum nicht Schritt halt. Auf diese 
Weise kommt es zu epiphyséren Auftreibungen, zu Verdickungen der 
Knorpelknochengrenzen, zu andauernder Biegsamkeit und zu Verbiegungen 
der Knochen. 

Das Primare auch am Schmelz ist das Ausbleiben der Ver- 
kalkung. Normalerweise geht die Schmelzbildung ja so vor sich, dai 
die von den Ganoblasten gelieferte Grundsubstanz sehr rasch und sehr 
vollstandig verkalkt. Bei Rachitis nun bleibt die Verkalkung entweder 
vollstandig aus oder sie erfolgt doch nur mangelhaft. Im ersteren Falle 
resultiert, wie Gottlieb zeigte, ein zartes Netzwerk, daB sich von dem 
Gerust urspriinglich gut verkalkten, aber ktinstlich entkalkten Schmelzes 
nicht unterscheidet. Normal verkalkender, fotaler Schmelz farbt sich 
lebhaft mit Hamatoxylin; wo sich Stellen schwacherer Farbung finden, 
da ist der Schmelz weniger verkalkt. 

Als erstes Stadium registrieren wir bei Rachitis, wie eben gesagt, eine 
mangelhafte Verkalkung von mitunter ganz isolierten Schmelzteilen. 
Abb. 46 zeigt eine derartige Stelle an einem Hundezahnkeim, in dessen 
ubrigen Schnitten schwere Verkalkungsstérungen des Schmelzes beobachtet 
werden kénnen. Wahrend in der Umgebung das innere Schmelzepithel 
der Oberflache glatt anliegt, ist es hier von der Unterlage abgehoben. 
‘Auf dem normal verkalkten Schmelz ]aBt sich eine Zone von gar nicht 
verkalkten finden, dessen Gertist auf der Abbildung deutlich zu er- 
kennen ist. 


Bleibt nun an bestimmten Stellen schwerster Schadigung die Ver- 
kalkung der Grundsubstanz vollkommen aus, so fallen die durch Kalk 
nicht versteiften Zellkomplexe in sich zusammen. Im Schnitt findet 
man an solchen Stellen eine mehr oder weniger ausgedehnte Unter- 
brechung der Kontur, derart, da die Oberflache des Zahnkeims eine Ver- 
tiefung aufweist, in der das Geriist der geschadigten Schmelzprismen zum 
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Teil noch zu erkennen ist, wahrend sich dariiber die degenerierten Epithelien 
in die Vertiefung einlagern. Dann haben wir ein Griibchen, eine Hypoplasie 
vor uns, die nach Gottlieb, wie erwahnt, durch einen Einsturz der 
Schmelzprismen und des Schmelzepithels zustande kommt. Oft lassen 
sich in den an die Unterbrechung angrenzenden Schmelzpartien Schatten 
unverkalkter Prismen in die besser verkalkten Schichten hinein ver- 
folgen, was mit Gottlieb als ein Beweis fur die Entstehung der Hypo- 
plasie aus primarer Verkalkungsstérung anzusehen ist. 


Bleibt die Ursache der Erkrankung weiter bestehen, so kommt es zu 


einer Degeneration des Schmelzepithels und seiner Basalzellen- 
schicht. 


Abb. 46. Abhebung des inneren Schmelzepithels am Zahnkeim 
eines jungen Hundes (bleibender Zahn). Veranderungen in der 
Anordnung der Schmelzprismen innerhalb des Bereiches der ab- 
gehobenen Zellen. Storung der Schmelzbildung wie in Abb. 53. 


Die urspriinglich zylindrisch gebauten Schmelzepithelien, deren ein- 
zelne Elemente dicht nebeneinander gestellt sind, erfahren zunachst eine 
Auflockerung ihres Verbandes. Es bilden sich Litcken zwischen ihnen. 
‘Auf diesem Stadium kann man auch schon eine Abnahme ihrer Hohe 
konstatieren. Dann nehmen sie Kugelform an, es treten Vakuolen in 
ihnen auf, und statt des einheitlichen Aufbaues finden wir jetzt eine un- 
regelmabig konturierte Schicht kugelig bis kubisch veranderter Zellen, 
deren grower Leib eigenartig mit dem kleinen Kern, der meist zentral 
liegt, kontrastiert (ballonierende Degeneration). Mit dem Einsetzen der 
degenerativen Veranderung der Schmelzepithelien kommt es nun zu fehler- 
haften, abortiven Schmelzbildungen im Epithelverband selbst. Wir finden 
amorphe Tropfen in ihnen, von kleinerer oder gréBerer Ausdehnung, die 
sich wie Schmelz farben. Haufig ist das Epithel von seiner Unterlage 
abgehoben, und in dem gebildeten Zwischenraum befinden sich unver- 
kalkte Schmelzprismen neben desquamierten Epithelien und roten Blut- 
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korperchen. Die Abhebung von der Unterlage geschieht oft in Falten, 
die nur dann nicht als Kunstprodukte anzusehen sind, wenn der Raum 
zwischen der Epithellage und der Zahnkeimoberflache von dem eben er- 
wahnten Inhalt ausgefiillt ist. 

Zu erwahnen ist noch, daB die Schadigung des Schmelzepithels héhere 
Grade annehmen kann, indem einzelne Zellen fiir sich oder in unregel- 


Abb.48. Schlangelung des inneren Schmelz- 
epithels an einem Zahnkeim eines an Rachi- 
tis gestorbenen Kindes. Kein Kunstprodukt, 
da zwischen der eigentlichen Ganoblasten- 


Abb. 47. schicht und der Zahnkeimoberflache ab- 
Rachitis. Degeneration des in- gestoBene Zellen legen. Umwandlung der 
neren Schmelzepithels in Form Ganoblasten in kugelige Formen (ballo- 
der ballonierenden Degeneration. nierende Degeneration). 


maéBigen Verbanden nicht nur in der Schmelzpulpa, sondern auch im Binde- 
gewebe des Zahnsaickchens verstreut vorkommen und hier zur Bildung 
amorpher Tropfen fithren kénnen (Gottlieb). 

Ferner mu8 noch auf Veranderungen im Stratum intermedium, 
die ebenfalls von Gottlieb zuerst beschrieben wurden, hingewiesen 


werden. Die Basalzellschicht kann in Wucherung geraten, was in Form 
Siegmund-Weber, Mundhohle. Ta 
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von Ausbuchtungen oder in Form von Verbreiterung der urspringlichen 
Lage sich auBert. Diese Wucherung kann nach Gottlieb dadurch ihre 
Erklarung finden, daB sie eine vikariierende Erhéhung der Festigkeit 
darstellt, da die Stabilitat. der Oberfliche durch die ausbleibende Ver- 
kalkung gestért ist. Oder aber es handelt sich um eine »Uberernahrung. 
Die von der Umgebung gelieferten Nahrstoffe konnen nicht mehr an die 
degenerierten Ganoblasten weitergeleitet werden. Sie werden von den 
Basalzellen selbst verarbeitet und erzeugen eine Vermehrung ihrer Zahl. 

Uberblicken wir die bisher beschriebenen histologischen Verande- 
rungen, so lassen sich diese in kurzen Worten folgendermafen zu- 
sammenfassen : 

Analog der unvollstindigen oder ganz ausbleibenden Verkalkung am 
Knochen im Verlaufe der Rachitis leidet auch die Kalkablagerung in das 
protoplasmatische Geriist der Schmelzprismen not. Da diese flachenhaft 
begrenzt bleiben kann, so stiirzen diese unverkalkten und nicht ver- 
steiften Prismen ein, und es entsteht eine Hypoplasie, die am durch- 
gebrochenen Zahn einem Retziusschen Parallelstreifen entspricht. Se- 
kundar erfolgt eine Degeneration der Ganoblasten, die sich in Verande- 
rungen ihrer Form und in Abhebung und Faltung der Epithellage kennt- 
lich macht. Die Basalzellschicht kann ebenfalls wuchern. 

Wahrend nun mit der Schadigung des Schmelzaufbaues in allen 
hohergradigen Fallen eine solche der Bildungszellen einhergeht, bleiben 
die Odontoblasten bei der Dentinbildung in der Regel unver- 
sehrt. Die Rachitis fihrt am Dentin gewohnlich nur zu Sto6- 
rungen der Verkalkung. Fleischmann verdanken wir eine syste- 
matische Untersuchung dartiber. Er konnte feststellen, daf das Dentin 
durch die Rachitis Veranderungen erleidet, die so typisch sind, da sie 
allein fir die Diagnosestellung der Rachitis hinreichen. Die Veranderungen 
sind mutatis mutandis Analoga der verbreiterten osteoiden Saume des 
rachitischen Knochens. 

Im normal verkalkenden Dentin liegt der Papille eine schmale, un- 
verkalkte (dentinogene) Zone auf, die nach aufen von dunkelgefarbtem, 
verkalktem Dentin begrenzt wird. Nur in den abhangigen Partien des in 
die Lange wachsenden Zahnes ist Dentinoid ohne Schale verkalkten Zahn- 
beins zu finden. Dabei besteht eine gewisse Relation zwischen der Vor- 
stufe und dem fertig gebauten Dentin insofern, als die dentinogene Zone 
immer annahernd konstant breit bleibt. Bei der Rachitis nun halt die 
Verkalkung mit der Dentinbildung nicht mehr gleichen Schritt; im Gegen- 
satz zu den eben kurz erwahnten Normalbefund ist die unverkalkte 
Zone wesentlich verbreitert, und zwar naturgema&B dort am stirksten, 
wo das starkste Wachstum des Zahnes stattfindet. Wo dasselbe bereits ab- 
geschlossen ist (bei einigermafien vorgeschrittener Entwicklung gegen 
die Krone), wird die Ablagerung der Kalksalze spater nachgeholt. Man 
findet dort die unverkalkte Zone in normaler Breite. Am Orte des Langen- 
wachstums aber sind die Veranderungen immer deutlich zu konstatieren. 
Wahrend normalerweise die Verkalkung nahe an die wachsende Spitze 


— 
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heranreicht, hort sie am rachitischen Zahn viel friiher auf. Als Folge 
ist zu bemerken, daB die Lange des unverkalkten Teiles der Spitze die 
normale Lange dieses Teiles um ein Vielfaches wbertrifft. 

Als zweites Symptom der Rachitis am Dentin ist zu verzeichnen, dai 
die Art und Weise der Verkalkung Stérungen erleidet. Wahrend sie 
— wie eingangs erwahnt — in Form von kleineren oder grodBeren Globuli 
erfolgt, ist sie bei Rachitis dadurch ausgezeichnet, daB die Kalkkugeln 
kleiner sind und weiter auseinandergezogen stehen. Daher bilden sich 
reichlichere kleinere Zwischenraume zwischen den Globuli, was am Langs- 
schliff oder Langsschnitt des fertig ausgebildeten Zahnes als eine Ver- 
mehrung des Interglobulardentins zum Ausdruck komint. 


Abb. 49. Zahnkeim eines an Rachitis gestorbenen Kindes. Auf dem Schmelz eine 

Lage pathologisch veranderter Ganoblasten mit Vakuolen in der Zelle (vgl. Text). 

Verkalkungsstérung des Dentins. Odontoblastenschicht nicht mehr sichtbar. An Stelle 

der regelmaBig aufgereihten Zellen ist eine grobmaschige Anordnung getreten, in 
der eigentliche Zahnbeinbildner nicht zu unterscheiden sind. 


In ganz hochgradigen Fallen kann die Odontoblastenschicht ebenfalls 
geschadigt werden. Abb. 49 zeigt, daB die Zahnbeinbildner véllig degene- 
riert sind. An ihrer Stelle befindet sich ein weitmaschiges Netz von Binde- 
gewebe, da% den Eindruck groBen Saftreichtums macht. 

Genau die gleichen Erscheinungen sind an den Zahnen parathyreoid- 
ektomierter Ratten (Erdheim, Toyofoku, Kranz) wiederzufinden. Dar- 
tiber hinaus kann bei diesen Tieren die UnregelmaBigkeit der Grenze 
zwischen verkalktem und unverkalktem Dentin durch Einwachsen von 
GefaéBen in das Zahnbein bedingt sein. 

Bevor auf das histologische Bild der Schmelzhypoplasie am fertig aus- 
gebildeten Zahn eingegangen werden kann, ist folgendes nachzutragen. 


Gottlieb hat nachgewiesen, dai die Vorschiebung der fertigen Zahn- 
* 
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partien der parathyreopriven Ratten bedeutend verlangsamt ist. Augverdem 
wissen wir, daB die Zaihne rachitischer Kinder unregelmaBig und ver- 
spitet durchbrechen. Infolge der mangelhaften Verkalkung bei Rachitis 
wird eben der Zahndurchbruch verzégert. Das Schmelzepithel beteiligt 
sich an der Wachstumsverlangsamung am wenigsten, wird nach Gott- 
lieb im Verhiltnis zur Unterlage zu groB, hebt sich ab und legt sich 
in Falten. Wo Dentinfaltungen vorkommen, erklart sie Gottlieb eben- 
falls aus dem verzogerten Durchbruch, wahrend sie Bauer mit den peri- 
ostalen Wucherungen in Verbindung bringt. 

Auf Grund der Kenntnis der histologischen Veranderung bei der Zahn- 
entwicklung l4Bt sich nun auch der Befund am Langsschliff hypo- 
plastischer Zahne verstehen. 


Abb. 50. Rachitis. Untergang der Odontoblasten (vgl. Abb. 49). 


Unsere Abb.51 zeigt einen Pramolaren, dessen Oberfliche ganz un- 
regelmafige Konturen aufweist. In der Mitte der Kauflaiche ist der 
Schmelzbelag (wohl durch Karies) ganz verlorengegangen, und auch die 
ubrigen Partien zeigen Hindellungen, in denen der Schmelz teilweise fehlt 
(nicht karids). Sieht man genauer zu, so erkennt man deutlich die Strei- 
fung des Retzius, die an dem einen Hécker ganz besonders klar hervor- 
tritt. Hier verlauft wie selbstverstandlich die Schmelzoberflache den 
Streifen parallel und folgt an einer Stelle der nach der Dentinoberflache 
gerichteten Hinbiegung der darunter liegenden Streifung. Wahrend der 
Zahnentwicklung hat hier ein Hinsturz der Schmelzprismen stattgefunden. 
Das 14Bt sich ganz deutlich an dem an der Knickstelle vorhandenen, heller 
erscheinenden, mangelhaft verkalkten Fleck erkennen. Hier hatten, wie 
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oben beschrieben, die unvollstindig verkalkten Prismen in die besser ver- 
kalkte Grundsubstanz hintbergegriffen. Der vollstaindige Einsturz mag. 
ausgeblieben sein, weil die benachbarten Partien hdhere Grade der Ver- 
kalkung aufwiesen und darum besseren Halt gewahrten. Der Fleck am 
Grunde der Hypoplasie, der auch an anderen Stellen des Praparates auf- 
tritt, hat auch spiter nicht den normalen Verkalkungsgrad erreicht. 

Durch den Einsturz der Prismen erfahren die Ganoblasten der engeren 
Umgebung eine Anderung ihrer Lage. Damit fndert sich auch am aus- 
gebildeten Zahn der Prismenverlauf, der zu beiden Seiten der Unter- 
brechungslinie ein verschiedener ist. 


Abb. 51. Oberer Pramolar mit Schmelzhypoplasie (Beschreibung siehe Text). AuBer- 
dem Karieskegel mit Transparenzzone. Der dariiberliegende Schmelz ist véllig zerstért. 


Das Dentin weist (siehe oben) eine Vermehrung seiner Interglobular- 
raume auf. Die Schmelzdentingrenze zeigt an den Hypoplasien eine leichte 
Hinsenkung gegen das Zahnbein zu, was ebenfalls als eine Folge der ver- 
minderten Kalkablagerung anzusehen ist. Weiterhin lassen sich in der 
Zone der Interglobolarraume hypoplastischer Zahne sehr haufig winkelige 
Abknickungen der Dentinkanalchen vorfinden (Feiler). SchlieBlich kann 
man im Dentin in der Nahe der Hypoplasien haufig eine transparente Zone 
feststellen. 

Wir haben in unserer obigen Beschreibung mit Gottlieb die Ent- 
stehung der Hypoplasien auf primares Ausbleiben der Verkalkung zurick- 
gefiihrt, an die sich die Degeneration des Schmelzepithels erst sekundar 
anschlieBt. Es fehlt indessen nicht an Stimmen, die die Veranderung des 
Schmelzepithels in den Vordergrund schieben. Gegen diese Ansicht spricht 
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aber die Verteilung der Griibchen auf dem Schmelz, die sich in den meisten 
Fallen isoliert und nicht ringférmig geschlossen darstellen, wie es sein 
miBte, wenn aus innersekretorischen Griinden die ganze Partie Gano- 
blasten degenerierte. AuBerdem ware es héchst merkwiurdig, wie dann 
nur Teile des inneren Schmelzepithels funktionsunfahig wiirden und andere 
weiterarbeiteten. Ferner miSte, wenn eine Ganoblastengruppe in der 
Produktion stillsteht, der dadurch entstehende Defekt senkrecht auf der 
Oberfliche stehende Wande haben. SchlieSlich spricht die Analogie in 
der Veriinderung am Knochen und am Zahnbein sehr zugunsten der von 
Gottlieb aufgestellten Hypothese der primiren Verkalkungsstérung des 
- Schmelzes. 


Abb. 52. Ein Ausschnitt aus Abb. 51. Hypoplasie. Die helleren Stellen im 
Bild (ungefahr in der Mitte) mangelhaft verkalkter Schmelz. (Hinsturzstelle 
von Schmelzprismen). 


Zusammenfassung: 1. Die Rachitis fihrt am Zahn zu einer mangel- 
haften Verkalkung oder ihrem ganzlichen Ausbleiben, und zwar sowohl 
am Schmelz als am Dentin. Am Schmelz auBert sich das in lokal begrenz- 
tem Einsturz der nicht versteiften Prismen, am Dentin in einer Verbreite- 
rung des Dentinoid und in unregelmaBiger Ablagerung der Globuli bei 
der darauf folgenden Verkalkung. 2. Das Schmelzepithel erleidet Degenera- 
tionen, die Zellen werden kugelig, ihr Kern pyknotisch. Die ganze Lage 
kann sich von der Unterlage abheben und falten. Diese Veranderungen wie 
auch der Untergang der Odontoblasten sind sekundarer Natur. 3. Am fertig 
ausgebildeten Schmelz hat infolge der unter 1. bezeichneten Vorgange die 
Oberflache Hinknickungen erfahren, in deren tiefster Stelle haufig an 
organischer Substanz reiche Flecke zu finden sind. Der Prismenverlauf 
um die Knickstelle hat sich geandert. 4. Das Zahnbein weist am Langs- 
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schliff hypoplastischer Zaihne eine Vermehrung der Interglobularraume 
auf. Ebenso sind in der Nahe der Hypoplasien die Dentinkanilchen oft 
geknickt. Dazu laBt sich haufig eine breite transparente Zone beobachten. 
Einen seltenen Befund von Schadigung des Schmelzaufbaues gibt die 
von einem sechs Wochen alten 
Hunde stammende Abb. 53 wieder. 
Die auBere Halfte der Schmelz- 
schicht wird auf eine breite Strecke 
hin von einem Netzwerk stark mit 
Kosin gefarbter Faden durchzogen, 
die den Verband der Schmelz- 
prismen in wechselnder Breite 
durchbrechen und miteinander da, 
wo sie parallel verlaufen, durch 
ganz feine Faden in Verbindung 
stehen. Auf diese Weise werden 
auf dem angelegten Schmelz Inseln 
ausgespart, welche, da die ,,Faden‘ 
mit dem Schmelzepithel in Verbin- 
dung stehen und an dessen Kuti- 
kularsaum sich durch Querleisten 
vereinigen, von der Verkalkung 
ausgeschlossen werden. Samtliche 
Ersatzzahnanlagen des Tieres zeig- 
ten diesen Befund. Worum es sich 
handelt, muf im Dunkeln gelassen 
werden. Das innere Schmelzepithel 
weist keine bemerkenswerten Ver 
anderungen auf. Man kann ledig- 
lich konstatieren, ‘wie an manchen 
Stellen die gleichen roten Faden 
ganz schwach angedeutet zwischen. 
den Ganoblasten hindurchziehen. In app, 53. Bildungsstérung des Schmelzes 
der Basalzellenschicht sind sie an einem Zahnkeim des Hundes (Be- 
allerdingsnicht mehr nachzuweisen. schreibung vgl. Text). 


2. Stérungen der Zahnentwicklung mit besonderer Schadigung der 
Dentinbildung allein. 

Als ursaichliches Moment fiir eine auf die Odontoblasten und das 
Dentin beschrankte Schadigung kommt die Osteogenesis imperfecta 
in Betracht. Darunter verstehen wir eine durch Dysfunktion der Bil- 
dungszellen (Osteoblasten) zustande kommende Erkrankung des Skelett- 
systems, wobei sowohl die endochondrale Verknécherung als auch die 
Umwandlung bindegewebig angelegter Teile des Schadeldaches notleidet. 

Wir verfiigen leider nicht tiber eigene Praparate von Osteogenesis 
imperfecta mit gleichzeitiger Storung der Dentinbildung, so dai die zu 
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erhebenden Befunde an Hand der Literatur (Bauer, Kratzeisen, Hau- 
bach, Biebl) zu schildern sind. 

Die in der Literatur verzeichneten Falle stehen alle miteinander inso- 
fern im Einklang, als bei Osteogenesis imperfecta die epithelialen Anteile 
der Zahnanlage keine pathologischen Veraénderungen aufweisen. Die Zahn- 
beinmasse von in der Entwicklung vorgeschrittenen Zihnen bietet dafiir 
ein um so bunteres Bild. Hat die Schidigung, die zu der Erkrankung fuhrte 
und iiber deren Wesen wir genauere Kenntnisse nicht besitzen, erst im 
Laufe der Entwicklung eingesetzt, so ist die auBere Schale des Dentins 
normal aufgebaut. Aber nach innen von der ganzen Aufenschicht nor- 
malen Dentins liegt zwischen ihr und der Pulpa eine Gewebsmasse, die 
den Namen Zahnbein nicht mehr verdient. Nach der Basis der Zahn- 
anlage verschmilert sie sich immer mehr, bis sie ganz verschwindet und 
hier dann normales Dentin und Pulpa unmittelbar aneinander grenzen. 
In den Fallen von Biebl ist das erwahnte Gewebe von schollig-kornigem 
bis feinmaschig-kérnigem Bau und enthalt besonders im spitzen Teil des 
Zahnes zahlreiche Zellkerne und Kerntriimmer, ja sogar vereinzelte ery- 
throzytenhaltige Blutkapillaren mit hyaliner Wand. Der Ubergang des 
normal verkalkten Zahnbeins in die kriimelige Schicht erfolgt zum Teil 
flieBend, zum Teil unter scharfer Grenze in Form eines dunklen, 
schmutzigen Saumes zwischen beiden Schichten. Gegen die Pulpa hin 
ist sie immer durch einen. unregelmaBigen, welligen, feingezackten Saum 
von dunkler Farbe sehr scharf abgesetzt. — Die Pulpa weist ebenfalls 
deutliche Veranderungen auf; sie ist zellenreicher als der Norm entspricht 
und von kleinen Rundzellen diffus durchsetzt. An der Grenze des anomalen 
Dentins sind nur vereinzelte Zellen als Odontoblasten anzusprechen. Sie 
sind dann oft von einem tiefer gefarbten Fasergeflecht umsponnen, das 
einerseits in die Pulpa, andererseits in das fehlerhaft gebildete Zahnbein 
sich verliert. Erst auf normalem Dentin lassen sich regelmafig gebildete 
Odontoblasten wiederfinden. (Es laBt sich also eine gewisse Ahnlichkeit 
zu dem Befund feststellen, den wir oben fiir die Schaidigung der Zahn- 
beinbildner im Gefolge der Rachitis kurz erwahnt haben.) 

Die formale Genese erklart sich aus einer spezifischen Schidigung 
der Odontoblasten, die auf bestimmte Zeiten der Entwicklung beschrankt 
bleiben kann. Nach Ablauf der Schadigung werden von der Pulpa neue 
Odontoblasten und damit neues normales Dentin gebildet. Setzt sie spater 
wieder ein, dann kommt es wiederum zur Dysfunktion der Zahnbeinbildner 
und zur Ablagerung fehlerhaft gebauten Dentins. 

Am fertig ausgebildeten Zahn sind die Endstadien dieses Prozesses 
noch nicht beobachtet worden, was daran liegen mag, daB die meisten 
Frichte mit Osteogenesis imperfecta zugrunde gehen. 


3. Stérungen der Zahnentwicklung durch Zystenbildung. 

Unter Follikularzysten verstehen wir mit Flissigkeit ausgefiillte 
Hohlraume im Kiefer, deren Wandungen mit Epithel ausgekleidet sind. 
Ihren Ausgang nehmen sie von dem Epithel der Zahnanlage. Sie ent- 
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_Stehen auf Grund von Entwicklungsstérungen. In ihrem Innern ent- 
halten sie dementsprechend einen mehr oder weniger vollstandig aus- 
gebildeten Zahn. 

Als Ausgangspunkt fir die Entwicklung einer Follikularzyste 
kommen in Betracht: 1. das Epithel des Gubernaculum dentis; 
2. das Schmelzepithel bzw. die Schmelzpulpa; 3. die Reste 
der Hertwigschen Scheide (Débris épitheliaux Malassez). 

Abb. 54 gibt den am niichsten zahnkeimwarts gelegenen Teil des 
Gubernaculum dentis wieder. In dichten Striéngen verlaufen platte Epithel- 
zellen mit grofen Kernen nach der Oberflache des Keimes zu. Mitten in 
dem Verbande liegen wesentlich hellere Stellen, die bei starkerer Ver- 
groBerung sich als gequollene Zellen ohne Kern darstellen. An den Rand- 
partien sind andere, etwas dunkler gefairbte Zellen mit undeutlichem Kern 


Abb. 54. Zystische Entartung der Epithelzellen 
im Gubernaculum dentis (vgl. Text). 


zu sehen. Hier ist eine zystische Entartung des Epithels des Gubernaculum 
dentis eingetreten. Meist wird die Zystenbildung in derartigen Fallen 
keine gréBere Ausdehnung erfahren. Es erscheint theoretisch aber nicht 
ausgeschlossen, daB der DegenerationsprozeB von hier aus auf das Schmelz- 
epithel ubergreifen kann. 

Bei der zystischen Entartung des Schmelzepithels selbst handelt es 
sich in den meisten Fallen um eine primare Entwicklungsstérung, von der 
wir allerdings nicht wissen, worauf sie beruht. Da meist mehr oder weniger 
vollstandig ausgebildete Zahne (auch in Mehrzahl) in der Hohle legen, 
miissen wir annehmen, daB der ProzeB verhaltnismabig spat einsetzt, 
jedenfalls zu einer Zeit, wo die Schmelzbildung schon abgeschlossen ist. 
Nach Peckert entfacht er dann ein Organ, das nach Beendigung seiner 
Aufgabe verschwinden sollte, zu pathologischer Tatigkeit. G. Fischer 
hat durch experimentelle Erzeugung von aseptischen Hiterungen Zysten- 
bildung im Schmelzepithel von Katzenzihnen beobachtet. Die Flussig- 


keit stammt nach ihm aus dem entziindlichen Exsudat der Nachbarschaft. 
7b 


106 Il. Teil. Zahn und Kiefer. 


Auch R. Weber hat, nach Injektion von Lipoiden in das Parodontium 
von Zahnkeimen am Hund, Ahnliches sich entwickeln sehen. Sicher ge- 
héren aber derartige Prozesse nur ganz mittelbar in diesen Zusammen- 
hang hinein. 

Wir glauben die Bildung einer Zyste auf eine Degeneration der 
Schmelzpulpa — wenigstens fiir einen Teil der Falle — beziehen zu konnen. 
Die Schmelzpulpa verschwindet nicht, sondern bleibt erhalten, ihre Zellen 
gehen unter, werden verfliissigt. Durch neue Flissigkeitszufuhr (aus 
der Umgebung?) wird die Zyste nach und nach gréBer, sie hebt in den 
urspriinglich nicht betroffenen Partien die beiden Blatter des vereinigten 
Schmelzepithels voneinander ab. Das auBere Schmelzepithel wird zur 
Wand der Zyste. 2 

Histologisch zeigt die Zystenwand folgenden Aufbau. Die Begrenzung 
der Héhle liefert ein oft mehrschichtiges Plattenepithel mit deutlicher 
Basalzellschicht. Peripher davon liegt ein an BlutgefaBen und -—- wenn 
die Zyste nachtriglich vereiterte — an Rundzellen reiches Bindegewebe. 
Der Zysteninhalt ist reich an Cholesterinkristallen. 

Auch von den Resten der Hertwigschen Scheide, besonders ihren 
in gréBerer Ausdehnung vorkommenden Verbanden, kann theoretisch 
eine Follikularzyste ausgehen und auf das vereinigte Schmelzepithel uber- 
greifen. Wir nehmen an, daB hierfiir das ftir die zystische Entartung der. 
Epithehen des Gubernaculums dentis Gesagte gleichfalls gilt. 


4. Atypien des Schmelzvorkommens. 

An der Schmelzzementgrenze einwurzeliger und mehrwurzeliger 
Zahne (Bifurkation!) sind haufig Schmelztropfen zu finden, die entweder 
isoliert auftreten oder durch Schmelzsporne mit dem Schmelziiberzug 
der Krone in Verbindung stehen. 

Genetisch erklart sich diese Atypie des Schmelzvorkommens nach 
Weski und Contreras folgendermafen: Nach AbschluB der Schmelz- 
bildung dringt bekanntlich das vereinigte Schmelzepithel weiter in die 
Tiefe vor. (Die Frage, ob ihm eine bestimmte Rolle in der Ausbildung der 
Wurzeln zuzuerkennen ist, braucht hier nicht erértert zu werden.) Da es 
keine schmelzbildende Aufgabe mehr hat, fehlt ihm sowohl der Gano- 
blastenbelag als auch die Basalzellschicht. In atypischen Fallen kann die 
letztere streckenweise doch mit in die Tiefe dringen. Das Epithel besteht 
dann aus innerem Schmelzepithel, Basalzellschicht und AuBerem Schmelz- 
epithel. Das Basalepithel kann nun nach den genannten Autoren seine 
Funktion weiter austiiben und die Grundlage fiir die Schmelzproduktion 
seitens des inneren Schmelzepithels abgeben. Auf diese Weise entsteht 
dann ein Schmelztropfen an atypischer Stelle. 

Schnitte durch jugendliche Zahne, deren Wurzeln noch in Ausbildung 
begriffen sind, zeigen folgenden Befund (Abb. 55). In der Bifurkation: des 
unteren dritten Molaren ist auf dem Dentin eine Stelle ausgespart, die 
eine halbmondférmige, mit ihrer Konvexitaét der Zahnoberfliche abgekehrte 
Begrenzung zeigt, wobei die letztere eine geringe Eindellung erlitten hat. 


® 
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Diese (im Schnitt optisch leere) Stelle war vor der Entkalkung des Pra- 
parates mit Schmelz angefiillt, dessen organisches Geriist in anderen Pri- 
paraten wenigstens oberflachlich und angedeutet erhalten sein kann. Die 
Begrenzungslinie des Schmelzes wird gebildet von einer Lage von Epi- 
thelien, deren einzelne Zellgrenzen sich in der schmutzig grauviolett ge- 
farbten Schicht nur ganz undeutlich ahnen lassen. Peripher davon liegen 
ebenfalls Epithelien, deren einzelne Individuen deutlich voneinander zu 
unterscheiden sind, und deren Kerne kleiner erscheinen als die erdoBeren 
der inneren Hpithellage. Seitlich davon setzt sich diese auBere Epithel- 
leiste nach der Wurzel zu fort, wobei sie von dem Dentin durch Binde- 
gewebe getrennt ist. Man erkennt deutlich, daB an einer Stelle am Ende 
des Schmelztropfens das sich bildende Zement eine dickere Lage bildet, 
die spornartig in das Bindegewebe vorragt. 


Abb. 55. Schmelztropfen (Schmelz durch Entkalkung ausgefallen) an einem unteren 
dritten Molaren. Epitheliberzug und Schmelzoberhautchen deutlich erkennbar. Be- 
achte auch die Reste der Hertwigschen Scheide, besonders links im Bild. 


An alteren Zahnen (Abb. 56) andert sich das Bild wesentlich. Hier 
schiebt sich zunachst das in der Umgebung des Tropfens machtig ver- 
breiterte sekundére Zement in dinner Lage tiber den Schmelz heruber, 
begleitet von einer diinnen Schicht Bindegewebe. Unmittelbar unterhalb 
des Tropfens finden sich einige gréBere Strange platter Hpithelien, von 
denen einige auf der rechten Seite des Bildes verkalkt sind und zwiebel- 
schalenférmige Kugeln bilden. 

Die Verdickung des sekundaéren Zementes ist an vielen Praparaten 
von Schmelztropfen wiederzufinden und von Gottlieb zum Gegenstand 
einer Hypothese gemacht worden. Nach Gottlieb ben die geschlossenen 
Epithelzellhaufen einen Einflu®8 auf den Knochen im Sinne eines Abbaues 
aus. Und in der Tat findet sich an den besprochenen Stellen haufig, wenn 
auch durchaus nicht immer, der Periodontalraum verbreitert. Als repara- 
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torische MaBnahme kommt es dann zu einem vermehrten Anbau von 
Zement, das den Defekt decken und die Epithelien dadurch, daf es sie 
umwiichst und in die Verkalkung mit einbezieht, unschadlich machen soll. 

Unseres Erachtens ist eine solche Umschreibung der Tatsachen durch- 
aus nicht notwendig, vor allem, da eine Verbreiterung des Periodontal- 
spaltes gar nicht immer zu. finden ist. Wir werden in einem spateren 
Kapitel héren, daB die Verbreiterung des Periodontalraumes und derartige 


Abb. 56. Schmelztropfen an der Bifurkationsstelle eines unteren Molaren. Schmelz 

bei der Préparation ausgefallen. Starke Epithelziige, z.T. verkalkt und daher kern- 

los, in der Umgebung. Starke Ausbildung von sekundaérem Zement in der Nachbar- 

schaft der Schmelzperle. Zementiiberzug (in diimner Lage) auch auf der Oberflache 
des Schmelztropfens. 


Zementexostosen durch funktionelle Reize zustande kommen. Und diese 
Erklarung méchten wir auch fur die hier zu besprechenden Falle zu 
Hilfe nehmen. Daf dabei die Epithelzellen ebenfalls verkalken, kann 
nicht ‘vverwundern. Sie werden eben durch die den 6rtlichen Zement- 
bildungsreiz bewirkenden Veranderungen des Stoffwechsels mit beeinfluBt: 
wahrend diese am Zement zur Bildung von neuer typischer Substanz 
fihren, verfallen die Epithelien naturgemaf der dystrophischen Verkal- 
kung. Da®s Schmelztropfen einen Zementtiberzug erhalten kodnnen, ist 
keine singulare Erscheinung; auch auf dem Schmelz retinierter Zahne 
kann Zement aufgelagert werden. 
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Pathologie des Dentins. 


Im vorigen Kapitel wurde der normale Aufbau des Zahnbeins kurz 
besprochen. Hier ist noch folgendes nachzutragen. Das Dentin unter- 
liegt im Laufe des Individuallebens verschiedenen Verinderungen, fiir 
die eine lebende Pulpa selbstverstandliche Voraussetzung ist. Durch Unter- 
suchungen von Szab6, Port und Trtitb wissen wir, da& dauernd eine 
Anlagerung von sekundaérem Zahnbein auf der Pulpawand stattfindet, mit 
anderen -Worten, dafi der Durchmesser der Dentinwand standig wiichst. 

Aber auch die Weite der Dentinkanalchen bleibt nicht konstant. 
Feiler und Oschinsky fanden, daB die Weite im jugendlichen Alter 
3,2 Mb, mit 50 Jahren 1,64 und mit 70 Jahren 1,2 u betragt. Hieraus er- 
rechnen die Autoren mit Hilfe der Angabe von Romer, daB auf den 
Quadratzentimeter 3 Millionen Dentinkanalchen kommen, daB im jugend- 
lichen Zahn nur 3/, der Flache aus Grundsubstanz besteht, wahrend beim 
erwachsenen Zahn die Grundsubstanz 15/,,, am Greisenzahn °1/,. aus- 
macht. Die erwahnten Autoren weisen ferner darauf hin, da gesetzmabig 
ein starker Unterschied in der Zahl der Zahnbeinréhrchen an verschie- 
denen Stellen desselben Zahnes besteht. Die Zahl der Kanalchen — auf 
1 qem berechnet — ist am gréBten tiber der Pulpakammer, wo sie zwischen 
4 und 7 Millionen schwankt (Durchschnitt 5,2 Millionen). Nahe der 
Schmelzzahnbeingrenze betragt sie 1,5 bis 4,5 Millionen (Durchschnitt 
3,1 Millionen). In 4lteren Zahnen sind die Differenzen gréfer als in 
jugendlichen. Die Zahnwurzel weist weniger Zahnbeinkanalchen auf als 
die Kronenpartien, und zwar in Pulpanahe durchschnittlich 2,2 Millionen, 
an der Zementdentingrenze im Mittel 1,4 Millionen. Aus diesen Zahlen 
folgt, daB die Grundsubstanz an der Peripherie der Dentinmasse starker 
vertreten ist, daB sie ferner in der Wurzel starker sich entwickelt als 
in der Krone. Ihre Untersuchungen fassen Oschinsky und Feiler 
folgendermaBen zusammen: Die Zahl der Dentinkanalchen bleibt in den 
za den einzelnen Abschnitten gehdrenden Dentinpartien stets die gleiche. 
Da aber die Masse des Dentins im Kronenteile nach der Pulpa zu erheb- 
lich abnimmt, so verandert sich dauernd das Verhaltnis zwischen ver- 
kalkter Grundsubstanz und protoplasmatischer Substanz zuungunsten der 
ersteren. In der Wurzel ist die Zahl der Dentinkanalchen von vorn- 
herein eine viel geringere, und das Verhaltnis beider Teile verschiebt 
sich infolge der geringeren Zusammendrangung nach der Wurzelpulpa 
viel weniger. 

tke 
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Die Zahnkaries. 


Pathologisch-histologisch besteht das Wesen der Zahnkaries in 
der Kalkentzichung des Gewebes auf Grund auBerer Noxen und in der 
dadurch auftretenden Erweichung der Grundsubstanz, die schlieBlich zum 
Verlust des Zahnes fiihrt. Im Organismus ist die Zahnkaries ein singu- 
larer Vorgang. Es gibt in der Pathologie nichts, womit sie sich vergleichen 
lieBe. Sie ist in ihrer Hinzigartigkeit gekennzeichnet durch das Fehlen 
_ jeglicher vitaler Reaktionen von seiten der harten Zahnsubstanzen. Hs 
muB gleich hier erwahnt werden, da auch die Transparenz nicht als ein 
vitaler Vorgang, als eine Antwort auf einen ins Pathologische gesteigerten 
auBeren Reiz anzusehen ist. Kurz: bei der Zahnkaries handelt es sich um 
rein degenerative Prozesse. ; 

Wir beginnen mit einer Besprechung der Theorien der Karies 
im AnschluB an die Darstellung von Tiirkheim und unter Ubergehung 
der alteren, nicht mehr zeitgemaBen Anschauungen. 

Als klassisch kann auch heute noch die Theorie von Miller gelten, 
wonach die Kohlehydrate der Nahrung durch Bakterien zu Milchsaure 
gespalten werden und eine Entkalkung der Zahnsubstanz eintritt. Gleich- 
zeitig kénnen die Nahrungsreste an den sogenannten Retentionsstellen in 
Garung ttbergehen, wobei der Schmelztiberzug entkalkt wird und sekundar 
die Bakterien eindringen. Hine Reihe anderer Autoren (Baumgartner, 
Fleischmann, Gottlieb, Bédecker und andere) halt hingegen die 
Bakterieninvasion fiir das Primare, die Mikroorganismen bilden sekundar 
im Gewebe die Saure. 

Gassmann faBt Bakterien und Saurebildung als sekundare Momente 
auf. Das Zahngewebe baut sich nach ihm aus zwei Komponenten auf, 
und zwar aus einer warme- und saureempfindlichen Vorstufe, dem Hexol- 
salz, und aus einem sehr widerstandsfahigen Hauptbestandteil, dem Phos- 
phatokalziumkarbonat. Tritt eine Stérung in der Entwicklung des Hexol- 
salzes ein, so kann sich der Hauptbestandteil nicht gentigend aufbauen, 
der Zahn ist nicht geschttzt und kann von den Bakterien angegriffen 
werden. 

Auf der Hypothese, daB der Schmelz nach dem Zahndurchbruch noch 
nachhartet (Head, Pickerill), baut Andresen auf, nach welchem 
SpeicheleiweiB und Muzin entartet sind und keine Kohlenséure mehr bil- 
den. Dadurch kénnen die mineralischen Bestandteile des Speichels nicht 
in Lésung gehalten werden und fallen aus, ohne vorher den Schmelz 
mineralisiert zu haben. 

Nach der histologischen Seite orientiert sind die Erklarungsversuche 
von Pickerill und Gottlieb. Der erste unterscheidet sklerotisch-unemp- 
fangliche und empfanglich-malakotische Zihne. Die Schmelzwiilstchen 
sind bei der zweiten Art breiter als bei der ersten. 

Gottlieb legt das Hauptgewicht unserer Frage auf den Grad der 
Verhornung des Schmelzoberhautchens. Infolge mangelhafter oder ganz 
ausbleibender Verhornung des Schmelzoberhaiutchens und besonders der 
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peripheren Teile der Schmelzlamellen liegen Partien organischer Substanz 
zutage. Auf ihnen lagern sich Plaques ab, unter deren Schutz Mikroorga- 
nismen Gelegenheit haben, in die Lamellen einzudringen und Karies 
hervorrufend zu wirken. 

Die Zahl der Theorien beweist, daB eine endgiiltige Lésung des 
Problems noch nicht gefunden ist. Was fiir und gegen die einzelnen 
Theorien spricht, ist bei Tirkheim nachzulesen. 

Bakteriologie der Zahnkaries. Als regelmabige Erscheinung sind 
auf dem Schmelz normaler Zahne, besonders auf dem Zahnbelag, die- 
jenigen Mikroorganismen anzusprechen, die als Leptothrix buccalis be- 
zeichnet werden, indessen keine einheitliche Gruppe darstellen. Einen 
spezifischen Erreger der Zahnkaries kennen wir nicht. Die bei dem 
Zerfall von Schmelz und Dentin gefundenen und geziichteten Arten 
kommen auch sonst in Unmengen in der Mundhéhle vor. Wir haben 
dabei zu unterscheiden zwischen Bakterien, die proteolytisches Vermégen 
besitzen, und solchen, die lediglich Saurebildner sind. Die ersteren Arten 
sind zugleich aerob, auch sdurebildend, in den oberflachlichen Schichten- 
des entkalkten Dentins lebend, die zweiten fakultativ anaerob, tief im 
Dentin wachsend, das sie durch ihre Stoffwechselprodukte entkalken. 
Es sind hier zu erwahnen: Streptokokken vom Typus a und b (Kanto- 
rowicz, Hilgers, Sperling, Becker), dann Staphylokokken und Milch- 
saurestabchen. In den tiefen Karieszonen spielen die Streptokokken die 
Hauptrolle. — Von mehreren Autoren werden ferner Amoebae buccales 
bei Karies beschrieben, die aber als Gewebsparasiten anzusehen und nicht 
pathogen sind. 

Karies des Schmelzes. Der erste Anfang der Zahnkaries liegt im 
Schmelz bzw. im Schmelzoberhautchen. Makroskopisch erscheint der Be- 
ginn der Verkalkung als opaker Flecken, was auf eine Anderung der 
Lichtbrechung durch Entkalkung zuriickzuftihren ist. Im mikroskopischen 
Pradparat ist die Nasmythsche Membran von Pilzrasen bedeckt, die 
wechselnde Dicken- und Flichenausdehnung haben kénnen. Dabei er- 
scheint die Kutikula oft geknittert oder ganz unterbrochen. Die Schmelz- 
oberflache selbst zeigt an der Angriffsstelle der Entkalkung die von 
Williams zuerst beschriebenen V- und W-férmigen Klifte, von denen 
aus die Bakterien in die Tiefe dringen und die anorganische Substanz 
zerstéren. Dadurch tritt die Querstreifung der Prismen deutlicher als 
im normalen Praparat hervor. 

DaB zuerst die anorganische» Grundsubstanz zerstort wird, bewies 
Black durch folgenden Versuch. Ein polierter Dimnschliff wird grind- 
lich in absolutem Alkohol entwassert und mit brauner Schellacktinktur 
im UberschuB behandelt. Durch den Schellack werden die Interstitien 
zwischen den Schmelzprismen ausgefillt. Also da, wo Kittsubstanz ur- 
spriinglich sich befand, dringt der Schellack ein und fixiert die einzelnen 
Prismen in ibrer Lage. Bei der Betrachtung unter dem Mikroskop hebt 
sich der dunkle Schellack von den Schmelzprismen deutlich ab. 

Uber die Entstehung der Schmelzkaries bestehen in der Literatur 
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verschiedene Kontroversen. Einmal ist denkbar, da% durch Entkalkung 
der Zusammenhang der Schmelzprismen gelockert und gesprengt wird 
und danach die Mikroorganismen eindringen. Oder aber: die Bakterien 
dringen (auf dem durch die Kittsubstanz vorgezeichneten Wege) in den 
Schmelz ein und bringen sein Gerist durch selbstgebildete Sauren und 
von auBen nachdringenden Chemikalien zur Auflosung. 

Wie bereits oben erwahnt, ist der Zustand des sogenannten Schmelz- 
oberhautchens in dieser Frage auBerordentlich wichtig. Den ersten Beginn 
der Schmelzkaries hat man sich (Gottlieb, Greve u. a.) so vorzustellen, 
daB infolge von schadhaften Stellen im Schmelzoberhautchen, die auf trau- 
matischer oder entwicklungsgeschichtlicher Basis entstanden sein kénnen, 
die -Mikroorganismen hindurchdringen und auf die Schmelzoberflache ge- 
langen. Von da aus kénnen sie ihre zerstorende Wirkung auf das Zahn- 
gewebe austben. 

Von der Einbruchsstelle durch das Schmelzoberhautchen breitet sich 
die Karies, das Schmelzoberhéutchen unterminiernd, flachenartig aus 
(Greve). Zuerst wird die Kittsubstanz (im oben angegebenen Sinne) auf- 
gelost, dann kommt es zur Zerstérung der Schmelzprismen, die ja nach 
dem Untergang ihres Zusammenhangs zerfallen mussen. Wir kénnen also 
heute, entgegen anderen <Ansichten, eine Entstehung der Schmelzkaries 
auf dem Boden primiarer Entkalkung des Schmelzes und sekundiirem Ein- 
dringen von Bakterien annehmen. 

Durch die Art des Verlaufs der Schmelzprismen und der Dentin- 
kanalchen ist zugleich die Art und Weise des Vordringens der Karies er- 
klart. Da die ersteren der Pulpaoberflache unter ,,Verjiingung“ ihrer 
Anordnung zustreben, wird im allgemeinen eine kegelférmige Ausbreitung 
der Karies vorherrschen, mit der Spitze des Kegels nach der Pulpa zu 
(Euler, Greve). 

Nach Hopewell-Smith lassen sich drei Zonen der Schmelzkaries 
unterscheiden : 

1. Die Zone der partiellen Entkalkung, worin die Prismen deutlich 
erkennbar, die Streifung markiert und die Kittsubstanz teilweise ver- 
schwunden sind; 

2. die Zone vollstandiger Entkalkung, in der eine deutliche Quer- 
streifung und vélliges Verschwinden der Kittsubstanz wahrzunehmen sind; 

3. die Zone des ,sekundaéren Schmelzzerfalls‘‘, worin Massen von 
Mikroorganismen sich finden. 

Die Karies des Dentins. Fir die Erforschung des Karies des 
Dentins sind Schliffe und Schnitte gleichmaéBig zu untersuchen. 

Die Betrachtungen eines Diinnschliffes zeigt folgendes Bild (vgl. auch 
Abb. 51). Von den tiberhangenden Schmelzrandern, etwa der Kaufliche 
eines Molaren, hat sich die Karies kegelférmig nach den Seiten und in die 
Tiefe ausgebreitet. Die Spitze des’ Kegels liegt nach der Pulpa zu, die Basis 
kauflachenwarts, wobei zu beachten ist, daB die Karies dort nicht mit dem 
Einbruch des Schmelzes abschlieBt, sondern, diesen unterminierend, sich 
seitwarts verbreitet hat. An den der Kaufliche benachbarten Gebieten 
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sind infolgedessen mehr Zahnbeinkanilchen erkrankt als nach der Pulpa 
zu. Farbt man den Schliff etwa noch mit einer alkoholischen Fuchsin- 
losung, so tritt um die Karies herum eine Zone zutage, die sich im Gegen- 
satz zum rotgefarbten, nicht karidsen Dentin weif darstellt. Diese Schicht, 
die den ganzen Karieskegel allseitig umgibt, wird wegen ihres Aussehens 
als Zone der Transparenz beschrieben. Peripher von ihr befindet sich 
noch vor dem normalen Gewebe eine Triibungszone, die Zone der ent- 
stehenden Transparenz. Nach dem Karieskegel zu geht die voll- 
kommene Transparenz in eine Schicht der gelésten Transparenz, 
die Zone des getribten Dentins, tiber. Wir werden noch sehen, daB 
die Transparenz zustande kommt durch Ablagerung von Kalksalzen. Die 
Losung und damit die Entstehung des getriibten Dentins erfolgt durch 
die pulpawarts diffundierenden Sauren, die eine Entkalkung der Trans- 
parenzzone bewirken. Es ist zu erwahnen, daf die ,,innere Triibung*S 
zumeist vollkommener ausgesprochen ist als die 4uBere Triibung. Nach 
dem Zentrum oder, wenn man will, nach der Basis des Karieskegels zu 
schlieBt sich an die Zone des getriibten Dentins die Entkalkungs- 
schicht des Zahnbeins an, auf die endlich das vollstindig erweichte 
Dentin folgt. Diese Einteilung ist nicht mehr und nicht weniger als ein 
Schema. Man mu sich vor Augen halten, dai die einzelnen, hier auf- 
gezahlten Schichten nicht scharf gegeneinander abgegrenzt sind, sondern 
Ubergange zeigen. So koénnen z. B. Zungen und Vorspriinge vollstandig 
erweichten Zahnbeins in die Entkalkungszone hineinreichen. 
Zusammentfassend laBt sich also folgende Schichtung des Dentins 
bei Karies unterscheiden: 
auBerhalb der Karies i. e. S. 
Keine oder nur ganz wenige Bak- 
terien! 


pee 


. Normales Zahnbein 
2. Zone der aukeren Tribung 
. Zone der Transparenz 
. Innere Truibung 

. Zone der Entkalkung 
6. Zone der Erweichung 
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Karies i. e. S. 
Bakterien! 


Gysi und Furrer schieben zwischen die Zonen der inneren Trubung 
und der Entkalkung die Zone der Pionierpilze ein. 

Bei der nun folgenden Besprechung der histologischen EHinzelheiten, 
die besonders durch Miller, Kantorowicz und Hanazawa _ geklart 
worden sind, gehen wir den Weg von der Pulpa her nach der Oberflache 
der Karies. 

1. Die Zone der Transparenz (vgl. Abb. 51). Die Entdeckung der 
Transparenz an Zahnen mit lebender Pulpa geht zuriick auf J. Tomes, der 
1861 feststellte, da& das Zahnbein in der Peripherie des Karieskegels 
schon makroskopisch sein Aussehen verandert. Tomes verglich diese Zone 
mit der Demarkationslinie um Abszesse. Seiner Ansicht nach rihrte die 
Transparenz von einer Konsolidation der Zahnbeinfaser her. Diese oblite- 
riert, und ihr Umrif wird dunkler. Seit diesem Erklirungsversuch ist eine 
Reihe von Hypothesen tiber das Wesen und die Entstehung der Transparenz 
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laut geworden. So fiihrte Walkhoff 1885 die Transparenz zuriick auf 
eine produktive Tiatigkeit der Odontoblastenfortsatze, wobei sich die Zahn- 
beingrundsubstanz auf Kosten der Dentinfasern vermehre und verdicke. 
Miller schloB sich Walkhoff an. 

Nach Fleischmann gibt es Ubergange zwischen transparentem und 
normalem Zahnbein (vgl. oben). Das Lumen der Kandalchen erscheint 
dann nicht vollstandig ausgefiillt, verschiedene Kanalchen zeigen in 
wechselnder Entfernung von der~Pulpa erst die typische Transparenz- 
erscheinung. Kurz: Fleischmann zeigte das Auftreten der Zone der 
auBeren Tribung, in der sich Stiibchen und Kugeln finden lassen, die sich 
als Lufteinschliisse zwischen verkalkten Partien der Dentinkanalchen er- 
weisen. Aus der Tatsache, daB die Transparenz bei der Entkalkung ver- 
schwindet, daB nach Atzung der Schliffe mit 5 %iger Alaunlésung und Be- 
handlung mit Hamatoxylin die Ablagerungen in den Kanalchen gefarbt 
werden, schlieBen wir mit Fleischmann, da8 die Transparnz durch 
vermehrte Kalkabscheidung zustande kommt. 

In der Transparenz haben wir die analoge Erscheinung vor uns, wie 
wir sie im Opakwerden karidser Schmelzpartien vorgefunden haben. Auch 
hier beruht das verinderte Aussehen auf einer Anderung der Licht- 
brechung. Diese kommt eben dadurch zustande, daB die. Dentinkanalchen 
mit Kalk ausgefiillt werden. 

Fleischmann selbst vermochte eine klare Entscheidung tber die 
Beteiligung des Odontoblastenfortsatzes am Auftreten der Transparenz 
nicht zu treffen. Es sind ja zwei Wege méglich: entweder werden Kalk- 
salze in die Tomessche Faser eingelagert, oder sie werden durch die 
Zahnbeinfaser selbst abgeschieden. Im ersteren Falle geht nach Fleisch- 
mann die Tomessche Faser durch Verkalkung des Lumens, im zweiten 
durch ,,Atrophie‘ zugrunde. 

Die Transparenz wird nun nicht nur bei der Karies beobachtet, son- 
dern auch in senilen, abgekauten, ferner auch an hypoplastischen Zahnen 
(Feiler). Dieser Autor nimmt an, daB die Transparenz dadurch entsteht, 
da die beim normalen Kalkstoffwechsel der ‘Zihne auf dem Transport be- 
findlichen Kalksalze in den harten Zahnsubstanzen noch nicht zur Assi- 
milation gekommen sind. 

Furrer erklart die Transparenz als zustande gekommen durch zwei 
Verkalkungszonen. Die aufere, als Zone der Transparenz bezeichnet, 
soll hervorgerufen sein durch eine homogene Verkalkung der Zahnbein- 
kanalchen. Sie rickt pulpawarts vor, ihr Kalk stammt aus den von den 
Garungssauren aufgelésten Zahnsubstanzen. Die innere Zone bezeichnet 
Furrer als Zone der vitalen Reaktion. Hier bildet sich die Verkalkung 
von der Pulpa her aus. Die Kalksalze werden von den Odontoblasten- 
fortsatzen aus der Gewebsflissigkeit aufgenommen und an Ort und Stelle 
ausgeschieden. 

Feiler macht mit guten Griinden dagegen geltend, daB die beiden 
Zonen nicht, wie Furrer angibt, unfarbbar bleiben, sondern weit in die 
Transparenz hinein die Odontoblastenfortsitze sich farben lassen. AuBer- 
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dem ist nach Feiler eine Durchdringung der das Dentin homogen ver- 
kalkenden Masse durch neue, von auBen her kommende, geléste Kalksalze 
nicht vorstellbar. 

Euler (nach Liesegang) gibt folgende Deutung: Die Tomessche 
Faser reizt den Odontoblasten, und dieser veranlaBt durch Vermittlung 
seines Fortsatzes die Kalkablagerung in den Zahnbeinkandlchen. 

Die ganze Frage der Transparenz dreht sich also um folgende Punkte: 

Bleibt die Zahnbeinfaser am Leben oder geht sie zugrunde, 
und stammt der Kalk allein aus der Zufuhr von der Pulpa her 
oder auch aus der Karieszone ab? 


Abb. 57. Mittlerer unterer Schneidezahn einer 78jahrigen. Starke Verfettung der 
ganzen Pulpa. Verfettung der Odontoblastenfortsatze in geringem Grade (Querschnitt). 


Die erste Frage konnen wir mit Feiler dahin entscheiden, daf die 
Tomessche Faser in den Dentinkanalchen sich erhalt, und zwar aus 
folgenden Griinden: 1. Die Zahnbeinfaser lat sich auch in der Entkal- 
kungszone farberisch nachweisen, und zwar am entkalkten Praparat, also 
an Stellen, die ebenfalls fruher eine Kalkablagerung im Sinne der Trans- 
-parenz durchgemacht hatten. 2. Bei der Annahme eines Absterbens der 
Zahnbeinfaser 1a8t sich das Zustandekommen des ganzen Prozesses nicht 
mehr erklaren. Dazu kommt ein dritter Punkt. Wir haben nachweisen 
konnen, daB von der Erweichungszone her die Odontoblastenfortsitze 
bis an die Pulpa heran (in vorgeschrittenen Fallen) verfetten, daB also 


Fett in Tomesschen Fasern auch in der Transparenz- und in der Ent- 
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kalkungszone sich findet, ferner dariiber hinaus in Gebieten, die histo- 
logisch-farberisch sonst keine Verainderungen aufweisen. Aus diesen Grtin- 
den erhellt, daB der Odontoblastenfortsatz durch die Transparenz zunachst 
nicht abstirbt, wohl aber degenerativen Veranderungen unterliegt. 

Mit dem Nachweis der Verfettung der Tomesschen Faser wird auch 
die Erklarung des Wesens der Transparenz gefordert. Die meisten Autoren 
erblicken in ihr eine vitale Reaktion, die sich vielleicht mit der Anbildung 
von sekundéirem Dentin beim Vordringen der Karies vergleichen abt. 
Um einen solchen teleologisch aufgefaBten Abwehrvorgang handelt es 
sich aber keineswegs. Wir werden in diesem Buche noch Gelegenheit 
haben, auf die physiko-chemischen Grundlagen der Verkalkung, wie sie 
von Freudenberg und Gyoergy-und von Liesegang aufgefaBt werden, 
einzugehen. Danach darf heute nicht mehr gefragt werden: Wie kommt 
es zur Verkalkung?, sondern: Warum bleibt in bestimmten Gebieten die 
Verkalkung aus? In dieser Hinsicht erscheint uns die Erklarung der 
Transparenz durch Liesegang am wahrscheinlichsten: In den nicht be- 
troffenen Partien bleibt die Transparenz aus, weil die Ausfallung des 
Kalkes durch die Zellatmung und die damit verbundene Produktion von 
Kohlenséure und anderen Saéuren gehindert wird. ,,So schiitzen sich auch 
die Odontoblasten selbst vor Einlagerung unléslicher Kalksalze durch 
standige Saureproduktion. Diese Saure wird sich von dort aus auch auf 
die Tomessche Faser verbreiten und die Dentinkanalchen frei von Kalk- 
niederschlag erhalten. LaBt die Zelltatigkeit durch eine Schadigung nach, 
so wird gerade an den von den Zellen entfernteren Teilen die Hemmung 
der Niederschlagsbildung wegfallen.‘‘ Wie die Verfettung der Odonto- 
blastenfortsatze, so ist auch die Kalkablagerung in den Dentinréhrchen 
eine Degenerationserscheinung, die hervorgerufen wird durch eine Scha- 
digung der Tomesschen Fasern durch die Toxine und Stoffwechsel- 
endprodukte der Kariesbakterien. Die Transparenz noch als einen vitalen 
Vorgang zu betrachten, bleibt nach dem eben Gesagten Geschmackssache. 
Auf keinen Fall handelt es sich um eine zweckmaBige Erscheinung im 
Sinne der Widerstandserhéhung gegen Karies. Damit ist auch die zweite 
oben gestellte Frage erledigt: Der Kalk wird ausschlieBlich von der 
Pulpaseite her zugeftthrt. Wie das Fett, kann auch er durch die 
Zellschadigung nicht mehr verarbeitet werden. 


Zusammenfassung. 


1. Die Transparenz beruht auf der Ablagerung von Kalk im Lumen 
der Dentinkanalchen. 

2. Die Tomessche Faser bleibt zunaichst am Leben, erleidet aber 
degenerative Veranderungen, die sich auch tiber die Transparenzzone 
hinaus ins ,normale“ Dentin verfolgen lassen. Die endgiiltige Zerstérung 
des Odontoblastenfortsatzes tritt erst durch die Karies i. e. S. ein. 

3. Ihrem Wesen nach ist die Transparenz eine Ausfallung yon Kalk 
infolge gestorter Stoffwechseltatigkeit der Tomesschen Faser. 
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4. Die Transparenz ist ein irreversibler Vorgang, d. h. die normalen 
Verhaltnisse im Lumen der Dentinkanalchen kénnen nicht wiederhergestellt 
werden. 


2. Die Zone der Entkalkung. Pathologisch-histologisch manifestiert 
sich die Zone der Entkalkung im kariés befallenen Dentin: 

a) durch die Verfettung der Odontoblastenfortsatze ; 

b) durch eine Kontraktion der Grundsubstanz und eine Erweiterung 
der Dentinkanalchen; 

c) durch eine Erweiterung oder Anschwellung und Triibung der 
Tomesschen Fasern und 

d) durch deren Zerfall. 

a) Die Verfettung der Odontoblastenfortsaitze. Es ist an- 
gebracht, darauf hinzuweisen, da® sich Fett auch in den Zahnbeinfasern 
ganz normaler, also nichtkaridser Zihne findet. Dabei fallt als erstes bei der 
Vergleichung gréBerer Reihen von verschiedenen Praparaten auf, da& 
die Darstellung der Verfettung der Tomesschen Fasern ein Schema nach 
der Altersverteilung nicht zulaBt. Zaihne Jugendlicher, die infolge 
Stellungsanomalie niemals in Funktion gestanden haben, kénnen eine fast 
durchgehende Verfettung aufweisen, wahrend Zahne der gleichen Gruppe, 
die unter gleichen Bedingungen funktionierten oder nicht funktionierten, 
weil sie auBerhalb der Reihe standen, nur sparliche Verfettung ihrer 
Odontoblastenfortsatze zeigen. Das Gleiche, da’ ein allgemein giiltiges 
Schema der Altersverteilung sich nicht aufstellen 148t, gilt fir die Ver- 
gleichung von Zahnen anderer Altersgruppen und der verschiedenen 
Lebensalter untereinander. Nur so viel 1aBt sich vielleicht sagen, daB im 
héheren Alter weniger Fett vorhanden ist als in der Jugend. 

Dagegen sind tber die Verteilung des Fettes im einzelnen Zahn 
genauere Angaben zu machen. Im allgemeinen liegen die Dinge 
so, daB die Verfettung am starksten ist in kurzer Entfernung von der 
Grenze zwischen verkalktem Dentin und dentinogener Zone, da sie hier 
ungeféihr ein Viertel bis ein Finftel des Dentinkerns einnimmt. Zu be- 
merken ist, daB die koronalen Abschnitte viel weitgehender verfettet 
sind als die apikalwarts gelegenen. Ob das mit der unterschiedlichen Weite 
der Dentinkanilchen zusammenhiangt, ist zwar nicht sicher, aber doch 
wahrscheinlich. So sehen wir in der Mehrzahl aller jugendlichen Zahne 
die Tomessche Faser bis in das Interglobulardentin der Krone hinein 
verfettet. Auch in der Wurzel lat sich die Verfettung — allerdings nur 
in auch sonst hochgradig verfetteten Zihnen — bis an die Zementdentin- 
grenze nachweisen. 

Histologisch kennzeichnet sich die Verfettung nach Farbung mit 
Sudan III durch eine starke Orangerotfiirbung der betroffenen Fasern. Je 
nach der Schnittfiihrung, die die Faser entweder in ihrer ganzen Lange 
oder nur Teile von ihr zeigt, erscheint die Verfettung strichformig, streifen- 
formig, punkt- oder kommaférmig. Es entstehen so vielfach wechselnde, 
farbenprachtige Bilder. 
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Sicher lassen sich iiber diese Befunde viele Theorien aufstellen. Wir 
sehen aber davon ab, da die histologischen Unterlagen, die die Praparate 
liefern, zu sparlich sind. Indessen méchten wir davor warnen, die Verfettung 
der Odontoblastenfortsitze normaler Zihne als pathologisch zu betrachten. 
Denn wir sind nur dann berechtigt, von pathologischer Verfettung zu 
sprechen, wenn auch sonst degenerative Verainderungen einwandfrei fest- 
zustellen sind. Das trifft ebenso auf Zihne zu, deren Pulpa atrophisch ist 
oder in deren Odontoblastenschicht sich Fetteinlagerungen finden. Da ist 
stets zu bedenken, daB& die Verfettung der Odontoblastenfortsatze zumeist 
eher da war als die tbrigen Degenerationserscheinungen. Wieweit etwa 
die Verfettung der Indikator fiir eine primaire ,,Minderwertigkeit des 
Parablasten ist, 14Bt sich heute noch nicht entscheiden. 


Abb. 58. Verfettung der Odontoblastenfortsatze bei Karies. 
Links oben Aufhebung der Farbung im Erweichungsgebiet. 
Verfettung auch im sekundiren Dentin. 


Was nun die Verfettung der Zahnbeinfaser bei Karies betrifft, so 
mubte das Wesentliche schon im Abschnitt ,,Transparenz‘‘ gesagt werden. 
Wir kénnen uns daher hier kurz fassen. Fettfarbungen von Schnitten 
karidser Zahne zeigen, daB die Verfettung meist sehr weit bis in das 
sonst histologisch unveranderte Dentin hineinreicht, daB sie also weiter- 
geht, als die Zonen der Pionierpilze und der Transparenz reichen. Ist 
am Hinfallsbereich der Karies sekundéres Dentin angebildet worden, so 
kann man auch da die Faserverfettung finden. Es lieBe sich also recht- 
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fertigen, vor die Zone der 4uBeren Tribung eine Zone der pathologi- 
schen Verfettung der Zahnbeinfasern einzuschieben. 

Gewohnlich ist das ganze Gebiet bis ins Ersatzdentin hinein leuch- 
tend orangerot gefarbt; wobei nur manchmal kleinere Partien in den pulpa- 
warts gelegenen Dentinanteilen ausgespart bleiben. Meist aber sind die 
Zahnbeinréhrchen durchgehend verfettet, wozu dann die violette Ténung 
der Grundsubstanz in eigenartigem Gegensatz steht. Die bereits erweich- 
ten Schichten sind dann hellgelb gefarbt. 

Wie bei der ,,physiologischen“’ Verfettung handelt es sich auch hier 
um einfach brechende Neutralfette. Uber die Bedeutung der Verfettung 
ist hier eine Aussage besser médglich. Wir haben schon oben angedeutet, 


Abb. 59. Abb. 60. 

(Nach einer Abbildung aus Hana (Nach Kantorowicz und Hanazawa.) 

zawa.) Verinderungen der Tomes- %®= Normale Dentinfasern in ausgedehn- 
tem Roéhrchen. 

b= Odontoblastenfortsatz, stellenweise 
durch Bakterien infiziert. 

c= Durch Bakterieninfektionen schwach 
erweiterter Dentinfortsatz. 

d= Dentinfortsatz, das ganze Lumen des 
Kanilchens ausftllend. 


schen Faser durch Kariesbakterien. 


da sie der Ausdruck einer. infolge Toxin- usw. -Wirkung auftretenden Zell- 
schidigung ist. Das zugefiihrte Fett kann nicht verarbeitet werden, bleibt 
liegen und wird sichtbar. 

b) Die Erweiterung der Dentinkanalchen. Bevor auf das histo- 
logische Bild eingegangen werden kann, miissen die Wege besprochen 
werden, auf denen die Mikroorganismen im Zahnbein vordringen. 

Theoretisch stehen den Bakterien zwei Wege offen, in die tieferen 
Schichten des Dentins nach der Pulpa zu vorzuschreiten. Entweder halten 
sie sich an die Zahnbeinfaser selbst oder sie dringen im Lumen zwischen 
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Tomesscher Faser und Rodhrchenwand ein. Beide Méglichkeiten kommen 
in der Tat vor. Hanazawa bezeichnet die erste als ,,die Infektion der 
Dentinfasern“, die zweite als ,,die Infektion im Lumen der Dentin- 
kanalehen“. 

Der zweite Weg steht den Bakterien ohne Hinderung nur offen, wenn 
vorher das Kanallumen unter dem Einflu®B der weiter vorwarts diffundie- 
renden, von ihnen selbst gelieferten Séure erweitert worden ist. Daher 
treffen wir die Infektion im Lumen nach Hanazawa in den meisten 
Fallen akuter Karies, wihrend bei chronischer Karies die andere Art 
Platz findet, da bei ihr die Entkalkung des Gewebes durch Milchsaure 
nur schwach ist. Ape iy 

Woraus erklart sich nun die Erweiterung der Dentinkanalchen? 
Nimmt man einen Diinnschliff, der nicht mit Siure behandelt wurde, dann 


Abb. 61. Oberflache eines kariésen Herdes (Gefrierschnitt). Trichterférmige Er- 
weiterung der Dentinkanalchen. Rosenkranzférmige Auftreibnngen knapp unterhalb 
der Oberfliche. An einer Stelle (Bildmitte) Spaltenbildung (Schnittfihrung?). 


findet man in den kariés erkrankten Partien die Dentinfasern in aus- 
gedehnten Rohrchen liegen, wahrend in den ,,normalen‘‘ Abschnitten 
keine solche Ausdehnung der Réhrchen beobachtet wird, so daB Réhrchen 
und Fasern schwer voneinander unterschieden werden kénnen. Behandelt 
man geeignet vorbereitete Praparate in der Weise, daB Milchsaure auf sie 
einwirken kann, dann kann man konstatieren, daB unter dem Einflu8 
der Saure die Dentinkanalchen weiter werden, etwa so, wie es Bilder von 
entkalkten Schnitten zeigen. Hanazawa schlieSt aus seinen Versuchen, 
daB das Dentin unter dem LEinflu8 der Milchséure erweicht. Dabei 
kontrahiert sich durch Auszug der Kalksalze die Grundsubstanz und ver- ~ 
anlaBt die Réhrchen, sich bis zu einer bestimmten Grenze auszudehnen. 
Diese Kontraktion der Grundsubstanz konnte Hanazawa in Anlehnung 
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Abb. 62. Karies. Spalten im Zahnbein. Ausdehnung der Rohrchen, rosenkranz- 
formige Auftreibungen starkeren Grades. (Beginnende Hohlenbildung.) 


Abb. 63. Oberflache eines kariésen Herdes (Gefrierschnitt). Infektion und Zerfall 
der Tomesschen Faser. Beachte die rosenkranzférmigen Auftreibungen nahe der 
Oberfiache. Spalten im Dentin. 


an Versuche von Andresen experimentell dadurch nachweisen, da ein 
durch die Krone eines extrahierten Zahnes hindurchgezogener Golddraht 
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nach Entkalkung itber die (vorher plangeschliffene) Dentinoberflaiche 
vorragte. 

Von dieser Erweiterung der Dentinkanilchen als Folge der Kontrak- 
tion der Grundsubstanz durch Saurewirkung ist die Ausdehnung der Zahn- 
beinrédhrchen durch die Kinwirkung der Bakterien selbst zu unterscheiden. | 
Hier ist die Ausdehnung auffallender, nach Hanazawa sind die Réohrchen 
manchmal fiinf- bis sechsmal gréBer als im normalen Zustand. 

Die genauere Betrachtung von Schnittpraparaten lehrt, dafs in der 
Form der Réhrchenausdehnung zwei Arten zu unterscheiden sind. Auf 
der Oberfliche des Karieskegels erweitern sich die Kanalchen so, dah 
eine Ahnlichkeit mit einem Trichter nicht zu verkennen ist (trichter- 
formige Ausdehnung). Diese Réhrchen sind dann dicht mit Bakterien 
erfiillt, deren Vermehrung und die hierdurch bedingte Volumenvergro8e- 
rung die eine Komponente fiir die Erweiterung ist, wahrend die voll- 


Abb. 64. Abb. 65. Querschnitt aus kariésem 
»lnfektion“ der Tomesschen Fasern. Zahnbein. (Tomessche Fasern teil- 
weise ausgefallen.) 


stiindige Entkalkung die andere Komponente darstellt. Auf diese Weise 
entsteht im Langsschnitt das Bild der trichterférmigen Erweiterung mit 
der gréBten Lumenweite an der freien Oberfliache. 

In etwas tieferen Schichten 148t sich die andere Form der Roéhrchen- 
ausdehnung beobachten. Hier finden sich, auf die Dentinkanailchen auf- 
gereiht wie Perlen eines Rosenkranzes, rundliche oder ovale Ausbuch- 
tungen. Das sind Hoéhlen, die mit Bakterien und Detritus erfiillt sind. 
Fur ihre Entstehung mag eine lokal umschriebene, besonders starke Ver- 
mehrung der Bakterien angenommen werden, wenn man nicht glauben 
will, daf{ eine begrenzte Hinschmelzung der Grundsubstanz stattgefunden 
hat (Vosenkranzférmige Erweiterung). 

c) Verinderungen der Tomesschen Faser (tritbe Schwellung, 
Zerfall). Wir haben oben in der Kalkeinlagerung und der Verfettung zwei 
Degenerationserscheinungen der Zahnbeinfaser kennengelernt, die in von 
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Kariesbakterien noch nicht berihrten Dentinschichten auftreten. Die In- 
vasion der Mikroorganismen fihrt nun zum volistandigen Untergang des 
Protoplasten, und zwar auf dem Weg iiber die tribe Schwellung. Dem- 
gemafs sind die Tomesschen Fasern in der Entkalkungszone, auch wenn 
sie von der Infektion freigeblieben sind, angeschwollen, so da sie haufig 
das ganze Lumen ausfiillen. Des weiteren zerfallen solche Fasern, und 
das mikroskopische Bild zeigt, da der Zerfall ganz ahnlich vor sich geht, 
wie etwa der Untergang markhaltiger Nervenfasern. Die Faser schlangelt 
sich, es tritt. eine Unterbrechung der Kontinuitaét ein. Die einzelnen Frag- 
mente ballen sich zusammen. Man bezeichnet sie als Segmentierung der 
Faser. Der nachste Schritt ist der vollstindige kérnige Zerfall, wobei 
sich im Lumen der Kanalchen nur noch Triimmer, eben in Kérnerform, 
finden. 


Abb. 66. Karies. Ubersicht. 


Noch bunter wird das Bild durch die wechselnde Verteilung der Bak- 
terien auf und in solchen untergehenden Fasern. Hier und da sind die 
Mikroorganismen zu Klumpen zusammengeballt, in anderen Stellen liegen 
sie in Reihen hintereinander, wieder anderswo sind sie fleckformig aus- 
einander gestreut. Als noch nicht endgiiltig geklart mussen wir die Frage 
ansehen, ob die Erreger alle Fasern befallen oder ob strichweise einzelne 
ausgenommen bleiben. So unterscheidet Kantorowicz infizierte und nicht- 
infizierte Odontoblastenfortsadtze, die aber beide die eben beschriebenen 
degenerativen Verdinderungen zeigen. Von Hanazawa wird diese Hin- 
teilung auf Grund der Befunde durch andere Farbemethoden bestritten. 

Von einer Reihe von Autoren wird als weitere pathologische Verande- 
rung eine Verdickung der Neumannschen Scheide beschrieben. Wir 
glauben uns hier unbedingt an Kantorowicz und Hanazawa anschlieBen 
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zu miussen, die beide etwas Derartiges entschieden in Abrede stellen. 
Nach Kantorowicz miBten ja eigentlich die Neumannschen Scheiden 
dinner statt dicker werden, da sie der Kontraktion der Grundsubstanz zu 
folgen haben. Hanazawa sieht das, was als Verdickung beschrieben 
wird, entweder als Bakterienhaufung an oder als zirkulare Zwischen- 
rohrchensubstanz, die eine gewisse Veranderung durch Einwirkung der 
Mikroorganismen erfahren hat. 

d) Die Zone der Erweichung. Wir haben oben schon darauf hin- 
gewiesen, daB die Scheidung in Zonen ftir das histologische Bild keine 


Abb. 67. Karies. ,,Infektion“ der Dentinréhrchen. Konfluierte 
rosenkranzformige Auftreibungen. 


strenge. sein kann, da vielmehr die einzelnen Abschnitte ineinander 
hineingreifen wie die Zapfen zweier Zahnriider. Dabei finden wir histo- 
logische Details, die wir fiir die Zone der Entkalkung beschrieben haben, 
in der Zone der Erweichung wieder, vielleicht in noch ausgebildeterem 
und noch ausgesprochenerem MaBe. 

Die jetzt zu besprechende Zone der Erweichung hat als Merkmal die 
Proteolysis der organischen Masse, die wir im vorigen Abschnitt sich an- 
bahnen sahen in der triiben Schwellung der Zahnbeinfaser. Charakteri- 
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stisch fir diese Zone ist das Auftreten von Hoéhlen und Spalten im 
Dentin. 

In entkalkten Ubersichtspraparaten bildet die Erweichungszone die 
Basis des Karieskegels. Bei einfacher Hamatoxylinfairbung ist der Rand 
der Karieshéhle tiefdunkelblau gefarbt. Die Randkontur_ bildet keine 
einheitliche Linie, sie ist vielfach zerrissen, zerkliiftet. Das erweichte 
Gewebe ist teilweise ausgefallen. Die noch stehengebliebenen Dentin- 


Abb. 68. GroBer kariéser Zerfallsherd im sekundiren 
Dentin (Pulpahorn) eines Molaren. 


partien ragen dazwischen wie Baumstiimpfe vor. Die infizierten Dentin- 
kanalchen zeigen die beschriebene trichterférmige Erweiterung, sie sind 
mit Bakterien und Detritus angefiillt und ebenfalls tiefblau gefarbt. Da- 
neben findet sich die rosenkranzformige Erweiterung meist in etwas 
tieferen Partien. Die Ausdehnung der Zahnbeinréhrchen geht aber weiter, 
sie fihrt durch Verschwinden der Grundsubstanz zur Verschmelzung der 
benachbarten Kanalchen. Konfluieren so rosenkranzf6rmige, nahe_ bei- 
einander gelegene Ausbuchtungen, so ftthrt das zur Ausbildung einer 
Hohle. Die Zahl der Hohlen ist je nach dem Schnitt verschieden. Sie 
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brauchen auch nicht oberflichlich zu liegen, sondern kénnen mitten in 
der Erweichungszone auftreten. Kleinere Héhlen sind im allgemeinen 
rund oder oval gestaltet, gréBere nehmen unregelmaRige Formen an. Ihr 
Inhalt besteht neben Unmengen von Bakterien verschiedener Arten in 
dem von Grundsubstanz und Faserresten gelieferten Detritus. Die Héhlen- 
bildung ist wie die ganze Erweichung ein Erfolg der tryptischen 
Fahigkeiten der Mikroorganismen. Ist es einmal zur Entstehung einer 
Hohle gekommen, so vergréBert sie sich auch von innen heraus immer 
mehr, da ja alle Bedingungen zum Abbau vorhanden sind. Die Rander der 
Héhle sind hiufig unregelmifig, zerkliftet und zeigen alle Stadien der 
Gewebsauflésung. Glatte Rander fiihrt Kantorowicz auf die auflésende 
Wirkung der Bakterienfermente nach der Bildung der Kaverne zuruck. 


Abb. 69. Karies. Spalten im Zahnbein, mit Detritus ausgefiillt. 


Neben diesen meist rundlichen Kavernen fallen quer verlaufende 
Spalten auf, deren Genese auch eine andere ist. Diese Spalten sind keil- 
formig, meist mit Bakterien angefillt, was gegen die Auffassung als 
Kunstprodukt spricht. Genetisch sind sie nach Hanazawa abhiangig von 
der Infektion der Grundsubstanz durch Bakterien und von der Kontrak- 
tion des Dentins durch die Einwirkung der Milchsaure. Sie verlaufen 
immer in Richtung der Dentinlamellen (v. Ebner). Aus diesem Grunde 
schneiden sie die Dentinréhrchen quer. 

Um zunichst von der Veranderung der Grundsubstanz zu reden, 
so wissen wir, dafs sie durch die tryptischen Bakterienfermente aufgelést 
wird. Das ist ja die Vorbedingung fiir das Konfluieren der normalerweise 
vorgebildeten Hohlraume, der Zahnbeinréhrchen. Daneben soll nach den 
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Autoren auch der Druck der sich vermehrenden Bakterienmassen eine Rolle 
spielen. Die Infektion der Grundsubstanz selbst mit Bakterien ist schon 
von alteren Autoren beobachtet worden. Kantorowicz leugnet sie aller- 
dings und fihrt ihr Vorkommen auf technische Fehler in der Herstellung 
der Praparate zuriick. Wir glauben aber uns Hanazawa anschlieBen zu 
kénnen, der sie als zu Recht bestehend annimmt. Die Bakterien in der 
Grundsubstanz lehnen sich nach Hanazawa oft rings an die Rohrchen an. 
Im Langsschnitt verlaufen ihre Ansammlungen immer senkrecht zur Rich- 
tung der Dentinkanalchen. Und auf sie fiihrt sich nun mit Hanazawa 
die Entstehung der queren Spalten zuriick, die Kantorowicz auf den Druck 
von Speiseresten bezieht. Ihre Genese stellt sich Hanazawa folgender- 
maBen vor: Durch die Saurewirkung kontrahiert sich die kariés erweichte 
Oberflaiche. Bakterien dringen den Lamellen entlang vor, lockern das Ge- 
webe durch ihre verfliissigende Wirkung, ,,so da das gespannte Gewebe 
bereitwillig an seinem am wenigsten widerstandsfihigen Teile eine Spalte 
bildet. In die so gebildete Spalte dringt von der Oberfliche Nahrung ein 
und verursacht die schnelle Vermehrung der Bakterien mit dem Erfolg, daB 
sie einen gewissen Druck hervorbringen, den die Umgebung ertragen muB 
und der die Spalte erweitert’. 

Die chronisch verlaufende und die sogenannte ausgeheilte 
Karies. Gegentiber der akuten bietet die chronisch verlaufende Karies 
einige bemerkenswerte und wichtige Unterschiede. Schon klinisch erweist sich 
die Oberflache solcher Zahne ohne Zerkliftung und ohne tiberhingende 
Schmelzrander. Sie ist harter als an Zahnen mit akuter Karies, ebenfalls 
tiefdunkel- bis hellbraun tingiert, aber meist glanzend. Fur ihre Ent- 
stehung sind zwei Wege moglich: Chronisch verlaufende Karies wird 
(nach Kantorowicz) meist in ungepflegten, viele erkrankte Zahne auf- 
weisenden Mundhoéhlen Jugendlicher beobachtet. Die Molaren haben den 
ganzen Kaudruck auszuhalten und werden langsam abgekaut. Sind die 
Molaren nun noch, wie meist, karids, so wird durch das Kaugeschaft fur 
ein dauerndes Wegschaffen der Zerfallsprodukte gesorgt. Auf diese Weise 
wird das schlieBlich freigelegte Zahnbein immer blank poliert. Die andere 
Art der Entstehung erklart Kantorowicz so: Schlecht gebaute Zahne 
werden anfangs von einer akut verlaufenden Karies befallen, Auch hier 
wieder wird das erkrankte Gewebe durch den Kauakt beseitigt, und die 
tiefer liegenden Dentinschichten gelangen auf die Oberfliche, wo sie den 
gleichen Bedingungen unterliegen wie Zahnbein, das ohne voraus- 
gegangene oder schwache Karies entbloB8t wurde. 

Bei beiden Arten fehlt also ein Moment, daB der akut verlaufenden 
Karies immer neuen Antrieb lieferte: die Retention der Speisereste und 
des nekrotischen Gewebes, das dem Wachstum und der Verbreitung der 
Bakterien Vorschub leistete und Nahrung gab. Und daraus erklart sich 
nun auch die Art des Verlaufs und die histologischen Kinzelheiten. Die 
Bakterien, die das freigelegte Dentin befallen, miissen sofort in die frei 
endigenden Zahnbeinkanalchen eindringen, also normales Dentin befallen. 
Daher finden sich hier vor allem die Arten von Mikroorganismen, die bei 
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akuter Karies in den tiefen Schichten vorherrschen: die Streptokokken, 
die nach den bakteriologischen Untersuchungen keine proteolytischen 
Fihigkeiten haben sollen, sondern lediglich Saurebildner sind. 


Abb. 70. ,,Karies interna‘, ausgehend von dem gangranésen 
Inhalt des Wurzelkanals. Der Zahn war auferlich intakt! 


Abb. 71. Oberfliche einer kariésen Wurzel. 


Ubersichtspriparate zeigen demgemaB, da die Oberfliche der ‘in 
Rede stehenden Zahne glatt, nicht zerkliiftet ist. Die Dentinkanilchen 
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endigen frei und erscheinen wie abgeschnitten. Die Tomessche Faser 
steht mit der AuBenwelt frei in Kommunikation. Sie hat dieselben patho- 
logischen Veranderungen erlitten, wie wir sie oben kennengelernt haben, 
d. h. sie ist tribe geschwollen und kérnig zerfallen. Bakterien sind in die 
Faser oft recht tief eingedrungen, und diese hat sich verdickt. Die Mikro- 
organismen sind weniger zahlreich als bei akuter Karies zu finden, am 
ehesten 14Bt sich das Bild der oberflichlichen Schichten der chronischen 
Karies mit der tiefen akuten Karies vergleichen, wenigstens was die Ver- 
teilung der Erreger in den Kanalchen betrifft. An Schliffen fallt die 
starke Ausbildung der Transparenz und der inneren Triibung auf. 


Abb. 72. Karies der Wandung des Wurzelkanals. Der Inhalt 
des Kanals wird gebildet von Pflanzenfasern. 


Als wichtigste Unterscheidungsmerkmale zu der oben beschriebenen 
akuten Karies verzeichnen wir also: das Fehlen von Hohlen und Spalten, 
die glatte Oberflache und die frei mit der Aufenwelt in Verbindung 
stehenden Zahnbeinfasern. 

Ferner ist wegen des schleichenden Verlaufes und der verhaltnis- 
maiBig geringen Zahl der Bakterien die Kontraktion der Grundsubstanz 
und die konsekutive Erweiterung der Kanalchen lange nicht so aus- 


gesprochen. 
Siegmund-Weber, Mundhohle. 9a 
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Nun geniigen etwa vorhandene oder im Laufe des Prozesses. gebildete 
Retentionsstellen, um auf die chronische Karies eine akute aufpfropfen zu 
lassen, die dann alle ihre Higentiimlichkeiten zeigt. Uber die Entstehung 
der hier beschriebenen Sonderfille sind eine ganze Anzahl Theorien auf- 
gestellt worden, die allerdings heute nur noch historischen Wert haben. 
So erklirte man sich z. B. die harte Konsistenz der Oberflache bei chro- 
nischer Karies als durch Neuaufnahme von Kalksalzen zustande gekom- 
men, was zur Bezeichnung als ,,ausgeheilte Karies‘‘ fihrte. Wir sehen 
aber, daB die Erklarung nach Kantorowicz, die heute allgemein an- 
erkannt ist, den Dingen mehr gerecht wird als andere Theorien, besonders 
etwa als der von Baume aufgestellte Begriff der ,,Necrosis eboris“. 

Die Karies der Wurzelstiimpfe. Stehengebliebene, mit der freien 
Oberfliche in die Mundhéhle ragende Wurzelstiimpfe kénnen karids zer- 
fallen, aber auch wenig erkranken oder frei von Karies bleiben. Das 
hangt ab: 1. von dem Inhalt des Wurzelkanales; 2. von der Beschaffen- 
heit seiner Wandung; 38. von dem Vorhandensein oder Fehlen von Reten- 
tionsstellen; 4. vom Verlauf der Dentinréhrchen. 

Stumpfe mit engen Kandlen zeigen dementsprechend geringe Karies, 
die dann meist chronischen Verlauf zeigt. Geht die Karies von der Ober- 
flache aus, so finden sich flache, nicht tiefgehende, mit Bakterien an- 
gefiillte Spalten, wahrend die freie Flache mit Bakterienrasen bedeckt ist. 
Hanazawa unterscheidet die zentrifugale, vom Kanal ausgehende Infek- 
tion von der vertikalen, von oben nach unten vordringenden. Irregulires 
Dentin, Dentikel und angelagertes sekundares Zement hemmen die Karies 
des Stumpfes. 
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Kapitel IX. 


Pathologie der Pulpa. 


Die Pulpa des Zahnes, das Zahnmark, geht, wie wir in der Hinleitung 
sahen, aus der Mesenchympapille hervor. 

Die Pulpa ist mit der Wurzelhaut dadurch verbunden, daB sie durch 
ein oder mehrere Foramina apicalia Nerven und Arterien von ihr emp- 
fangt und die Venen zu ihr entlaGt. Wahrend diese Verbindung nur einen 
losen Charakter tragt und sich rein auf Ernahrungsfunktionen beschrankt, 
ist sie auf der anderen Seite mit ihrer eigenen Bildung, dem Zahnbein, 
innig verbunden. Der Dentinfortsatz der Odontoblasten gehért zur Pulpa. 

Histologisch besteht die Pulpa aus retikularem Bindegewebe. Wir 
konnen ihren Bau am ehesten mit dem Gallertgewebe des Nabelstranges 
vergleichen, obwohl Unterschiede festzustellen sind, die sich aus dem 
Folgenden auch ohne ausdriicklichen Hinweis von selbst ergeben. 

Wir unterscheiden an dem retikularen Bindegewebe der Pulpa Grund- 
substanz und Zellen. Die Zellen sind sehr zahlreich. Sie besitzen teils 
eine mehr spindelige, teils eine mehr plumpe Form, verasteln sich und 
anastomosieren mit den Nachbarn durch Auslaufer. Zwischen ihnen be- 
findet sich die Grundsubstanz, die massenhaft nach allen Richtungen sich 
durchflechtende, nicht zu Biindeln vereinigte Fibrillen in sich einschlieBt. 
Diese sind kollagener Natur. Nach Scheff gelingt es, aus der mazerierten 
und entfetteten Pulpa Leim darzustellen. 

An der Peripherie der Pulpa legen hochdifferenzierte Bindegewebs- 
zellen, die Zahnbeinbildner, Odontoblasten. Sie bilden eine zusammen- 
hangende Schicht palisadenférmig aufgereihter Zellen, deren Kern meist 
basal liegt und deren Zelleib zartnetzig-faserig oder kérnig ist. Das innere 
Ende kann abgerundet sein, hat oft kurze, verastelte Fortsaitze. Vom peri- 
pheren Ende entspringt der Dentinfortsatz, die Zahnbeinfaser, als ein die 
ganze Dicke des Dentins durchziehender Protoplasmaauslaufer. 

An alteren Zibnen ist zwischen der Masse der Pulpa und der Odonto- 
blastenschicht eine zellarmere Zone sichtbar, die sogenannte Weilsche 
Schicht, die von Walkhoff als Altersveranderung, von v. Ebner als 
Kunstprodukt angesehen wird. Wir halten dafiir, da sie nicht durch die 
Priparation zustande gekommen, also kein Kunstprodukt ist. 

Schon bei oberflichlicher Betrachtung fallt am Pulpagewebe der 
GefaGBreichtum auf. Entgegen den alteren Angaben, wonach nur ein oder 
zwei Arterien durch das Foramen apicale in das Zahnmark eintreten, 


wissen wir heute durch die Untersuchungen von de Sarran, Zucker- 
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kandl und Schweitzer, daf& die Zahl der durch das Wurzelloch ein- 
tretenden GefiBe viel gréBer ist. Schweitzer zahlte in einem einzelnen 
Molarenwurzelkanal 16 Stémme, die sich dann facher- oder strahlen- 
formig ausbreiten. Im Querschnitt eines unteren Eckzahnes fand er un- 
mittelbar tiber dem Foramen apicale 35 einzelne BlutgefaBe. Die GefaBe 
der Pulpa entstammen den Vasa dentalia, allerdings kommen Anastomosen 
mit den GefaBen der Wurzelhaut vor. 

Schweitzer beschreibt ferner ein Oberflichennetz der Pulpakapil- 
laren, das aus einem relativ sehr regelmaBigen Maschenwerk besteht. Die 
Maschen sind polygonal oder rundlich. Da, wo mehrere Maschen zu- 
sammenstoBen, finden sich lakunare Erweiterungen der netzbildenden Ge- 
faBe. Innerhalb jeder Kapillarmasche liegt eine von Blut umsptilte Gruppe 
von Odontoblasten. 

Die Frage der LymphgefaBversorgung der Pulpa war lange Zeit 
sehr umstritten. Magnus, Schweitzer und spater Benker gelang in- 
dessen ihr einwandfreier Nachweis. . 

Die Nerven treten ebenfalls in gréBerer Zahl als markhaltige Bindel 
in die Pulpa ein. Sie verlaufen mit den GefaBen. Ebenso wie um diese, 
ordnet sich das Bindegewebe der Pulpa auch um die Nerven zu Bindeln 
an. Unter wiederholten Teilungen bilden die Nerven einen groben Plexus, 
aus dem sich an der Oberflache der Pulpa ein feiner, markloser Plexus 
entwickelt, von dem dann, feinste Fasern zwischen die Odontoblasten zu 
verfolgen sind. Hier legen sie sich mit Endplattchen an. 

Biologie der Pulpa. Die biologische Bedeutung der Pulpa liegt in der 
Bildung des Dentins. In ihrem Leben kénnen wir mit Roux zwei Hauptgruppen 
der Tatigkeit unterscheiden: 1. die Periode der funktionellen Selbst- 
gestaltung; 2. die Periode der abhangigen Differenzierung. 

Die erste Periode ist die Jugend des Zahnes. Sie ist beendet mit dem 
AbschluB des Foramen apicale. Histologisch unterscheidet sich eine jugend- 
liche Pulpa durch den Blutreichtum ihrer GefaBe von einer Pulpa aus der 
zweiten Periode, wie ttberhaupt auch das ganze, noch wachsende Parodon- 
tium eine Hyperamie seiner GefaBe zeigt. Die Erklarung dafiir liegt in 
der Uberlegung, daB die rege Aufbautatigkeit einen qualitativ und quanti- 
tativ erhdhten Stoffwechsel bedingt. Ganz besonders deutlich wird das 
an den Bildern, die die Vitalfarbung ergibt. Bei einer einigermafen hoch- 
getriebenen Vitalfarbung sieht man in den retikularen Zellen des jungen 
Pulpagewebes eine ziemlich gleichmafige, feinkérnige Speicherung yon 
Trypanblaukérnern, die an wenigen Stellen zur Loslésung von Zellen aus 
dem Netzverband fuhren kann. Zur Zeit der Dentinbildung ist die Vital- 
farbung in den Odontoblasten am besten ausgesprochen. Spater beschrankt 
sie sich auf die peripheren Zellabschnitte. An Zahnen, die sich dem Ab- 
schluf8 der Zahnbeinbildung nahern, ist die Intensitat der Anfarbung in 
den Odontoblasten zweifellos geringer. Das Dentin ganz junger Zahne 
farbt sich diffus blau, verkalktes Dentin bleibt ungefirbt. 

An dem wachsenden Zahn dagegen bleiben die Hartsubstanzen und 
das Weichgewebe der Pulpa ungefarbt. Man kann lediglich eine Speiche- 
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rung des Farbstoffes in den Zellen der Kapillarenadventitia und eine 
geringfigige Anfarbung vereinzelter protoplasmareicher retikulirer Pulpa- 
zellen feststellen (Histiozyten). 

Mit dem Eintritt in die Funktion und dem AbschluB des Foramen apicale 
tritt der Zahn in die Periode der abhangigen Differenzierung. Auch hier 
ubt die Pulpa ihre zahnbeinbildende Funktion weiter aus. Mit zunehmen- 
dem Alter wird immer mehr sekundares Dentin auf die Wand der Hohle 


Abb, 73. Molar einer 1Tag alten Maus, Vitalfarbung mit Trypanblau. 
Speicherung des Farbstoffes in den Odontoblasten und Pulpazellen. 


und der Kanale niedergeschlagen. Der Hohlraum verengt sich mehr und 
mehr. Hier sind Ubergange vom normalen histologischen Bild zu patho- 
logischen Zusténden immer zu treffen, und in hdherem Alter sind ganz 
normale Pulpen selten. Die Pulpa unterliegt in der Gebrauchsperiode 
immer degenerativen Vorgangen. 

Uber diese ihre am meisten in die Augen fallende Funktion der Dentin- 
bildung hinaus kommen der Pulpa selbstverstandlich alle Lebenserschei- 
nungen, die wir sonst an Zellen und Zellverbaénden beobachten, zu. Die 
Pulpazellen sind am Stoffwechsel beteiligt. Sie nehmen Nahrstoffe auf 
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und geben Endprodukte ab. Sie transportieren so auch Zerfallsprodukte 
in den Odontoblastenfortsitzen ab. Von der normalen Odontoblastenschicht 
als eines lange Zeit taitigen Gewebes ist iberhaupt zuallererst ein reger 
Stoffwechsel anzunehmen. 

Die Stoffwechseltitigkeit der Pulpa zieht weitere Kreise insofern, 
als sie fir das Leben der Hartsubstanzen von besonderer Bedeutung ist. Da 
hier auch heute noch strittige, durchaus ungeklarte Fragen gestreift 
werden, soll von einer Besprechung Abstand genommen werden. 

Die Bedeutung fir den Allgemeinorganismus erlangt die Pulpa durch 
ihre resorbierende ‘Fahigkeit fir Medikamente usw. So konnte schon 
Carreras nach Aufbringung von Jodjodkali auf die Pulpa Spuren davon 
im Harn nachweisen. Rohrer fand Atropin, das in eine Zahnhohle ein- 
gelegt wurde, ebenfalls im Urin seiner Versuchstiere wieder. Higene Ver- 
suche ergaben, dai ausgehend von Pulpen, die mit hochvirulenten Strepto- 
kokken geimpft wurden, eine allgemeine Sepsis hervorgerufen werden kann. 


Die Pulpitis. 
Wir geben folgende Einteilung der Entziindungen der Pulpa: 
J. Pulpitis acuta. 
1. Pulputis acuta simplex: 
a) mit zirkumskripter Infiltration; 
b) mit diffuser Infiltration. 
2. Pulpitis acuta purulenta: 
a) abszedierende Form; 
b) phlegmonése Form. 
3. Pulpitis necroticans mit Ausgang in Gangran. 
II. Pulpitis chronica. 
1. Pulpitis ulcerosa, Pulpageschwiir. 
2. Pulpitis granulomatosa, granulierende Pulpitis, Pulpapolyp. 


I. Pulpitis acuta. 


1. Pulpitis acuta simplex. 


Die einfache Entztindung des Zahnmarkes ist in der iiberwiegenden 
Mehrzah! der Falle eine Foige des Vordringens der kariédsen Zerstérung 
des Dentins. Damit gelangen die pathogenen Keime und die von ihnen 
gelieferten abbaufahigen Substanzen in die Pulpa. Wir haben es aller 
Wahrscheinlichkeit nach als eine Leistungssteigerung des Gewebes durch 
die vorerst noch geringe Reizquantitét anzusehen, wenn durch vermehrte 
Tatigkeit der Odontoblasten eine Anbildung von sekundirem Dentin an 
der der Kinfallsstelle der Karies benachbarten Stelle zustande kommt 
(Merkmale und Unterschiede des sekundéren Dentins zum normalen wer- 
den spater beschrieben). Diese Neubildung kann indessen das Vordringen 
und Hindringen der Kariesbakterien in die Pulpa nicht verhindern. Zu- 
nachst werden immer mehr und mehr Stoffwechselprodukte den Zahn- 
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beinréhrchen entlang nach dem Zahnmark zu diffundieren, bis allmih- 
lich der Kintritt der Keime selbst erfolet. 

Eine Vorstellung von dem histologischen Bild der Pulpitis acuta 
simplex geben unsere Abb. 74 bis 76. Die beiden letzten stammen aus dem 
gleichen Praparat. Der Hdhe- 
punkt der akuten einfachen Ent- 
zundung ist eben erreicht. 

An der Wandung des Pulpa- 
kavums war eine kariése Zer- 
storung nicht zu erkennen. Der 
Zerfall der harten Zahnsubstanz- 
war also noch nicht so weit vor- 
geschritten, daB man schon mit 
einer Einwanderung der Mikro- 
organismen unbedingt rechnen 
muBte. Gleichwohl hat das Pulpa- 
stroma sein Aussehen vollig ver- 
andert. Das ganze Gesichtsfeld 
wird eingenommen von freien 
Wanderzellen, unter denen man 
polymorphkernige Leukozyten 
und lymphozytare Formen unter- 
scheiden kann. Die Maschen- 
raume des Bindegewebsnetzes 
sind vergroBert, die Pulpa erhalt 
dadurch das Aussehen eines sehr 
saftreichen Gewebes. Die wenigen 
im Schnitt getroffenen GefaBe 
sind ebenfalls erweitert und prall Abb. 74. Pulpitis acuta simplex im Pulpa- 
gefullt. Auffallend ist das Zuriick- horn in der Nachbarschaft der Karies. 
treten der eigentlichen Pulpa- Reichliche Bildung von sekundirem Dentin. 
zellen gegentiber den eingewan- Verlust der Odontoblasten im Pulpahorn. 
derten Infiltratzellen. Auffallend : 
ist auch der Schwund der Odontoblasten an derjenigen Stelle des Pulpa- 
daches, das :der Karies des Dentins am nachsten kommt. Die Kalkdrusen, 
die im Gesichtsfeld liegen, sind gewiB altere Bildungen (vgl. Abschnitt: 
harte Neubildungen der Pulpa) und haben mit dem frischen ProzeB nichts 
zu tun. 

Abb. 76 14Bt die eben aufgezeigten Hinzelheiten noch deutlicher wer- 
den. Hier kommt die Auflockerung des Stromas besonders schén zum 
Ausdruck, ebenso die Uberschwemmung mit Wanderzellen. Das abgebil- 
dete GefaB zeigt die Abwanderung der Uferzellen, die Mobilisierung der 
Zellen des retikulo-endothelialen Apparates. Der grofere GefaBanschnitt 
weist eine bereits eingetretene Stase auf. Am Rande des Lumens finden 
sich einige Leukozyten. 

Der Gesichtspunkt, unter dem wir die akute Pulpitis anzusehen haben, 
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Abb. 75. Pulpitis acuta simplex. Starke Uberschwemmung 
mit Leukozyten. Serdse Quellung des Gewebes. Odonto- 
blastenschicht z.T. verschwunden. Kalkdrusen. 


Abb. 76. Pulpitis acuta simplex. In der linken unteren Ecke eine groBere Kapil- 
lare, die einen Seitenast abgibt. Beachte an.diesem die Endothelschwellungen! 
Quellung des Pulpastromas, reichlich Wanderzellen. 


ist genau der gleiche wie bei allen anderen entziindlichen Reaktionen 
des Gefafbindegewebsapparates. Das Stroma aller Organe ist eben nicht 
nur als Stitzsubstanz tatig. Ihm kommen viélmehr ganz allgemein die 
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wichtigen Funktionen der Sauberung, der mechanischen und chemischen 
Reinigung des Gewebes, der Abfiltrierung von Fremdstoffen und der 
Schutzwirkung bis zur Immunisierung zu. Der GefaBbindegewebsapparat 
ist im Gegensatz zu allen anderen Gewebsarten der Trager ganz bestimm- 
ter Funktionen, die ihren héchsten Ausdruck in der entziindlichen Reaktion 
finden (B. Fischer). So fassen wir mit Metschnikoff und Roessle 
die Entziindung als eine Art parenteralen Verdauungsvorganges auf, der 
auf eine Verarbeitung von Fremdstoffen, auf eine Reinigung des Binde- 
gewebes der Organe von Fremdstoffen hinauskommt. Das zu [liminie- 
rende ist in unserem Falle nicht nur der Mikroorganismus und seine Toxine, 
sondern auch das abgestorbene Gewebe. 

Bei der Pulpitis acuta simplex kénnen wir alle AuBerungen der Ent- 
zundung konstatieren, namlich: 

1. Hyperamie der GefaBe. 

2. Serése Durchtrankung des Stromas. 

3. Auswanderung von Blutzellen. 

4. Mobilisierung der Adventitiazellen. 

5. Stase und Blutungen. 

6. Bindegewebswucherung. 

Unter Bezugnahme auf unsere obige Schilderung des _histologischen 
Bildes stellt sich die frische, einfache Pulpaentziindung folgendermafen dar. 

Das Gesichtsfeld wird beherrscht von einer ausgesprochenen Hyper- 
amie der GefaBe und von reichlichem Vorhandensein mobiler Gewebs- 
elemente. Das retikulare Bindegewebe ist gequollen, die Maschen des 
Netzes sind erweitert. Blutextravasate finden sich fast in allen etwas vor- 
geschrittenen Fallen. 

Die Hyperamie ist im Anfang auf die zunachst geschadigten Stellen 
der Pulpa beschrankt. In ganz frihen Stadien findet man nur eine starkere 
Injektion der Kapillaren unter der Odontoblastenschicht, die bald weitere 
Kreise zieht und zu einer Verwaschung der Weilschen Zone auf Strecken 
hin fihrt. Es ist schwer zu entscheiden, ob die im Hingang dieses Ab- 
schnittes erwahnte Leistungssteigerung der Odontoblasten mit einer gleich- 
zeitig auftretenden Hyperamie der Kapillaren verbunden und ob eine 
solche Hyperaimie schon als Entzindung zu bewerten ist. Unseres Kr- 
achtens 148t sich eine vermehrte Arbeitsleistung der Zahnbeinbildner nicht 
ohne vermehrte Blutzufuhr denken, und in der Tat kann man beim Durch- 
mustern geniigend vieler Schnitte stets eine starkere Injektion der Kapil- 
laren beobachten. Diese ist das Primire und dann gleichzeitig der (noch 
umkehrbare) Beginn, das erste Stadium der Entziindung. 

Die physikochemische Auffassung der Entziindung setzt als Haupt- 
charakteristikum die Stoffwechselsteigerung mit dem Resultat des Hinzu- 
tretens der osmotischen Hypertonie und Hyperionie an den Anfang des 
ganzen Prozesses. Die Hypertonie bringt auf osmotischem Wege die 
Schwellung, d. h. serése Durchtrankung des Gewebes zustande: Vom 
Blutserum her fillt sich infolge vermehrter Permeabilitat der Wandung 
das Entziindungsgebiet mit einer stark eiweifhaltigen Flussigkeit auf. 
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Die Hyperamie der GefiBe ist eine Folge des Angreifens der Stoffwechsel- 
produkte an der GefaBwand. Die. Hypertonie und die Schwellung des 
Gewebes wirken verzégernd auf den Ablauf der Blutzirkulation, indem 
sie zunachst zwar nicht die Erweiterung der Arterien aufhalten konnen, 
wohl aber stromverlangsamend auf die leichter beeinfluBbaren Venen ein- 
>wirken. Gerade die Unméglichkeit des Ausweichens des »saftiiberschusses‘ 


Abb. 77. - Pulpitis acuta simplex, an einem Milchmolaren. Starke Infiltration 
mit mobilen Gewebselementen. Wandstandiger Dentikel. Kleinere Blutungen. : 


in benachbarte Gebiete, und die durch den Ring des Foramen apicale sehr 
schnell eintretende Kompression (bei weiter vorgeschrittenen Fallen) fihrt 
endlich zum Blutstillstand und zur Stase. 

Die anfangliche Beschleunigung des Blutumlaufes schlagt — wie 
wir eben sagten — bald in eine Verlangsamung um, wobei bestimmte Ver- 
anderungen im Lumen der GefaBe auftreten. Man unterscheidet in den 
GefaBen einen ,,Achsenstrom“, in dem die roten Blutkérperchen fort- 
bewegt werden, und eine plasmatische Randzone, die vor allem J.eukozyten 
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beherbergt. Wenn in diesem Stadium der Stromverlangsamung der Reiz 
nicht aufhért, so kommt es sehr schnell zur Stase. Unter Stase verstehen 
wir mit Tannenberg einen in Arterien, Venen und Kapillaren cintreten- 
den Blutstillstand, der durch eine gegen die Norm veranderte Verteilung 
der festen und flissigen Bestandteile des Blutes charakterisiert wird, 
derart, daf} die roten Blutkérperchen zu einer auch bei stirkster Ver- 
groBerung am lebenden Objekt homogenen, dunkelroten Saiule kongluti- 
nieren, in der die einzelnen Elemente zum Unterschied gegen den ein- 
fachen Blutstillstand nicht mehr erkannt werden kénnen. Von der Throm- 
bose andererseits ist der Zustand der Stase vor allem dadurch unter- 
schieden, daB er reversibel sein, da die Stase sich wieder lésen kann. 
Der Grund zur Stase in den PulpagefaBen wird einmal in der Abschniirung 


Abb.78. Eine Kapillare aus der Peripherie Abb. 79. 

des eigentlichen Entziindungsherdes bei Oxydasereaktion bei Pulpitis. Rechts 

Pulpitis simplex. Endothelanschwellung. unten Reste der Hartsubstanz 
Mobilisation der Uferzellen. (Dentikel). 


am Foramen apicale, andererseits bei lokaler Begrenzung aber vor allem 
in dem Eindringen von Gewebsabbauprodukten in die Blutbahn, die den 
Quellungszustand der Hiweibkolloide des Plasmas und der Blutzellen in dem 
Sinne andern, daB es zum Ausflocken dieser im Plasma suspendierten 
K6orper kommt, zu suchen sein. 

Das Auftreten von Blutungen ins Gewebe kommt zustande durch 
ein Auswandern von roten Blutkérperchen aus den GefiBen (Blutung per 
diapedesin), was eine erhéhte Durchlassigkeit der Wand zur Voraussetzung 
hat, oder durch Blutung per rhexin. Die zweite Kntstehungsart ist be- 
sonders fiir groBere Blutungen sicher. 

Eng verbunden mit den eben beschriebenen Veranderungen im Ge- 
faBrohr sind die Alterationen der Gefa&wand, die, wie wir eben sahen, 
in einer erhéhten Permeabilitait bestehen und die sich noch weiter auf 
die Zellen der Adventitia ausdehnen. Wir sind gewohnt, die Anwesenheit 
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mobiler Gewebselemente — Leukozyten, Lymphozyten — auf eine Durch- 
und Auswanderung aus den Blutgefaien zu beziehen, wie uns Cohnheim 
das gelehrt hat. In der Tat wird man die Bilder des Leukozytendurch- 
trittes durch die Wand gerade im Beginn der Entziindung haufig sehen. 
Daneben ist als zweite Quelle fiir das Vorhandensein von Rundzellen auf 
die GefaBwand selbst hinzuweisen. Friihzeitig schwellen bei der Ent- 
zindung die Endothel- bzw. die Gefaifwandzellen der Kapillaren an und 
geraten in Wucherung. Diese angeschwollenen, gewucherten Uferzellen 
kénnen sich absondern und zu amédboiden Formen umwandeln, deren 
Weiterentwicklung verschieden sein kann. 

Zusammenfassend kann man iiber die Pulpitis acuta simplex folgen- 
des sagen: 

Sie ist charakterisiert durch das Vorherrschen der Gefabreaktion: 
Hyperamie, Mobilisierung der Adventitiazellen, durch Einwanderung von 
Blutwanderzellen und durch das Fehlen der Gewebseinschmelzung. 

Sie kann, wie wir in der Hinteilung zum Ausdruck brachten, lokal 
begrenzt sein oder sich auf gréfere Partien, ja die ganze Pulpa erstrecken. 
Von der Ausbreitung wird das Schicksal der Pulpa abhangen, da ein all- 
gemeiner Blutstillstand bei den starren Wanden sehr schnell zum Unter- 
gang des Gewebes fihren muB. Histologisch ist eine Unterscheidung in par- 
tielle und totale Pulpitis, die wir aus didaktischen Grinden anerkennen, 
nur sehr schwer vorzunehmen, da auch bei ganz zirkumskripten Herden 
in der weiteren Umgebung Reaktionen festzustellen sind. Der Abgrenzung 
einer Irritationshyperamie als Vorstadium der Pulpitis acuta simplex, wie 
sie von einer Reihe zahnarztlicher Autoren beliebt wird, ké6nnen wir uns 
nach unseren obigen Ausfiithrungen nicht anschliefen. 


2. Pulpitis acuta purulenta. 


a) Abszedierende Form, der Pulpaabsze8. Das Kennzeichen 
dieser Form der Pulpaentztindung ist die eitrige Kinschmelzung des Ge- 
webes. Die Ubergange der einfachen Entziindung zur purulenten sind 
flieBend. Die Infiltration der Pulpa mit Leukozyten und Wanderzellen 
nimmt mehr oder weniger rasch héhere Grade an. So kann man in vielen 
Praparaten der Pulpitis simplex doch hier und da dichter angehaufte 
Zellen. finden, die Vorstufen des Abszesses. Das alles wird sowohl von 
der Virulenz der eingedrungenen Bakterien als auch vom Abwehrmecha- 
nismus des betroffenen Gewebes abhangen, wobei der retikuléire Bau des 
Pulpabindegewebes die Ansammlung und die weitere Ausbreitung der 
Hiterkérperchen sicher beginstigt. Allgemein-pathologisch wissen wir ja, 
da, je mehr das System untereinander zusammenhingender Spaltraume 
ausgebildet ist, die Bedingungen fiir die Ausbreitung des eitrigen Exsudates 
gunstiger werden. 

Unsere Abb. 80 zeigt eine Pulpitis acuta purulenta, die auf dem 
Boden einer einfachen Pulpitis anscheinend sehr schnell in dem einen 
Pulpahorn des Molaren entstanden ist. Am meisten in die Augen fallt der 
an die Dentinwand unmittelbar angrenzende AbszeB, dessen erweichter 
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Inhalt bei der Préparation ausgefallen ist. Was von ihm noch an der 
Grenze zum Zahnbein zu sehen ist, ist vollig nekrotisches Gewebe ohne 
jedes histologische Detail. Ebenso lassen die pulpawarts gelegenen 
Schichten eine distinkte Farbung vermissen. Die Umgebung des Abszesses 
wird gebildet von einer Zone junger Bindegewebszellen, die reichlich mit 
Eiterkérperchen durchsetzt ist. Prall gefillte Kapillaren und gréBere Ge- 


Abb. 80. Milchzahn. Oben im Bild der Rand des kariésen Zerfallsherdes. 

Pulpitis purulenta (Pulpaabsze}) im Pulpahorn. Reichliche Neubildung 

sekundaren Zahnbeins (alteren Datums), groBer wandstindiger Dentikel. 
Starke Infiltration der ganzen sichtbaren Pulpa. 


faBe liegen in der weiteren Umgebung. Die Schicht der Odontoblasten ist 
auf weite Strecken hin vollig untergegangen. Die auch in diesem Bild zu 
findenden Kalkkonkremente sind aller Wahrscheinlichkeit nach alteren 
Datums. 

Abb. 81 stammt von einem anderen Praparat. Sie zeigt die weitere 
Umgebung eines Abszesses mit reichlicher Ansammlung von Wanderzellen 
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und gibt gleichfalls das Bild der akuten einfachen Entziindung gut 
wieder. 

Die Herausbildung des histologischen Bildes der eitrigen Pulpaentzun- 
dung haben wir uns folgendermafen vorzustellen. 

Der schon beim Bestehen der Pulpitis simplex vorhandene Gewebs- 
defekt nimmt gréBeren Umfang an. Pulpazellen und Bindegewebe werden 
nekrotisch. Im Bereiche der Infiltration ist nichts mehr von ihnen zu 
sehen. Die zuwandernden Leukozyten, besonders die polynuklearen For- 
men, tragen reichlich Fermente, welche zu tiefgreifendem Abbau befahigen, 
zu. ,,Mikroskopisch sichtbar, schmilzt die Gewebsstruktur ein“ (Schade). 
Auch die Infiltratzellen verfallen der Autolyse, es bildet sich eine eiter- 
gefiillte Hohle, ein Abszef. 


Abb. 81. Umgebung eines Pulpaabszesses mit Entziindung der 
Pulpa unter dem Bilde der Pulpitis acuta simpl. Links im Bilde 
die AbszeBwandung. 


Im AnschluB hieran kommt es zur Reaktion von seiten des Binde- 
gewebes der Umgebung, dessen Zellen sich durch wiederholte Teilung 
vermehren, den AbszeB abkapseln und die AbszeBmembran bilden. 

Die AbszeBmembran stellt um altere Herde eine derbe, bindegewebige 
Hille dar, die, wie wir oben sagten, ihre Entstehung der entziindlichen 
Neubildung kollagener Fasern aus dem vorhandenen Bindegewebe der 
Pulpa verdankt. Es sind urspriinglich getrennte, wenn auch durch feine 
Auslaufer verbundene Zellkérper, die nachtraglich in ein zusammen- 
hangendes, fibrillares Synzytium mit sparlicher homogener Grundsubstanz 
ubergehen (Marchand). 

Wie bei jeder einige Zeit dauernden Hiterung zeigt sich auch im 
Granulationsgewebe der Pulpitis purulenta acuta Verfettung, besonders 
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also der AbszeBmembran. Durch den Zerfall der Leukozyten im AbszeB 
werden Lipoide frei, die von den umgebenden jungen Bindegewebszellen. 
ruckresorbiert und von da aus abtransportiert werden. Dieses Fettauftreten 
ist als ,resorptive Verfettung (Dietrich) gekennzeichnet. Bei Farbung 
mit Sudan II finden sich demnach in der Absze8membran die leuchtend 
roten Kérnchen und Trépfchen, eben Fett, da® von den Makrophagen und 
von Bindegewebszellen gespeichert wurde. Der Abtransport geschieht durch 
phagozytierende Zellen, die durch die Art und Weise, wie das Fett in 
ihnen enthalten ist, als ,,Fettkérnchenzellen“ charakterisiert sind. Das 
Auftreten von Fett ist ein regressiver StoffwechselprozeB, gleichzeitig 
die erste Phase in der Reinigung der Gewebsnekrose. 


Abb. 82. Resorptive Verfettung der AbszeBmembran bei Pulpitis 
purulenta. Sudanfarbung. 


Abb. 82 gibt die resorptive Verfettung des Granulationsgewebes wieder. 

b) Phlegmonoése Form, die Pulpaphlegmone. Die Pulpaphleg- 
mone ist nur ein, wenn man so sagen will, erweiterter Sonderfall der ab- 
szedierenden Form. Hier kommt es zu mehrfachen, an Ausdehnung wech- 
selnden Infiltrationen, die der Abszedierung auf dem oben geschilderten 
Wege verfallen. In solchen Fallen weisen auch entferntere Partien der 
Pulpa die Zeichen hochgradigster Entzindung auf. 

In den Lehrbiichern wird betont, da gerade bei der Pulpitis puru- 
lenta die Grenze zwischen akutem und chronischem Stadium schwer zu 
ziehen sei. Walkhoff stellt sie sogar aufBerhalb beider Pulpitisformen, 
indem er eine Einteilung in akute, chronische und eitrige Entziindungen 
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trifft. Wir sind ganz gewiB der Ansicht, daB — wie wir schon oben be- 
tonten — die einzelnen Pulpitisformen ineinander tibergehen. Aber gerade 
bei der Pulpitis purulenta sind unseres Erachtens doch gewisse Anhalts- 
punkte dafiir gegeben, die uns berechtigen, diese Entziindungsformen 
unter die akuten Pulpitiden einzureihen. Hierher gehért einmal der Um- 
stand, daB die Ausbildung des Granulationsgewebes auf die Umgebung des 
Abszesses beschrinkt bleibt, daf& der Mangel an AbfluBmoglichkeit sehr 
schnell zum volligen Untergang der ganzen Pulpa fiihrt, und schlieBlich 
neben dem akuten Verlauf die Beobachtung, daB die akute eitrige Pulpitis, 
sofern sie auf kleine Teile der Pulpa beschrankt sei, auch einmal ausheilen 


Abb. 83. Geheilter PulpaabszeB. Im oberen Teil des Bildes die (hier machtig ent- 
wickelte) Abszeimembran. Retikulare Atrophie der Odontoblasten. 


kann. Wir werden weiter unten sehen, daB an der mit starken klinischen 
Symptomen einhergehenden Pulpitis purulenta bestimmte Higenschaften 
micht vorhanden sind, die uns allein berechtigen wiirden, von einer chro- 
nisch verlaufenden Entzindung zu sprechen. 

Von Ausheilungsvorgangen bei der akuten Pulpitis liegen in 
der Literatur nur wenige Zeugnisse vor. Von der einfachen Pulpaentziindung 
kénnen wir sie als sicher annehmen, besonders fiir diejenigen TFalle, bei 
denen die Entziindung auf ganz kleine Teile beschrankt blieb. Dafiir 
sprechen Bilder, wo wir ein umschriebenes Fehlen der Odontoblasten fest- 
stellen. Hier wird die Entziindung sich meist auf die Gegend unterhalb 
der Odontoblastenschicht beschrankt haben. Es hatte sich — wie sich 
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das haufig beobachten laBt — vorher ein Granulationsgewebe gebildet, 
das nach abgeklungener Entziindung sich als derbes Bindegewebe dar- 
stellt. Durch diese Vorginge geht die Odontoblastenschicht streckenweise 
zugrunde, und eine umschriebene bindegewebige Narbe bildet sich. Wo 
nach Verlust der Zahnbeinbildner in sonst einigermaBen wohlerhaltenen 
Pulpen in der Peripherie sich Vermehrung des Bindegewebes zeigt, wird 
es sich um eine Ausheilung einer partiellen einfachen Pulpitis handeln. 
Wir sagten oben, da® in der engeren und weiteren Umgebung von 
Abszessen das Pulpagewebe alle Anzeichen der akuten Entziindung auf- 
weist. Die Falle unserer Beobachtung, in denen eine abszedierende Pul- 
pitis zur Ausheilung kam, zeigten, daB das vorher akut entziindete Gewebe 
bestimmten Veranderungen unterliegt. Abb. 83 gibt einen Begriff davon. 


Abb. 84. Pulpitis necroticans, Abnahme der Farbbarkeit des Gewebes. Der Prozef 
ist entstanden auf Grund einer phlegmonosen Pulpitis; die zwei durch eine Gewebs- 
briicke getrennten AbszeBhohlen sind noch erkennbar. 


Hier haben wir in der Kronenpulpa des oberen mittleren Schneidezahnes 
einen gereinigten AbszeB vor uns, dessen Membran derb bindegewebig 
aufgebaut ist und sich von der tbrigen Pulpa scharf absetzt. Die Odonto- 
blastenschicht weist Vakuolen auf, die Weilsche Schicht unter ihr ist 
verschwunden und hat einem verhdaltnismafig zellreichen Bindegewebe 
Platz gemacht. Das Pulpastroma 1a48t von Pulpazellen nicht mehr viel 
erkennen. Auch hier ‘sind gréBere und kleinere Hohlen aufgetreten. 
Nerven und Gefaife sind deutlich zu erkennen. Sie weisen keine Zerfalls- 
erscheinungen auf und erstrecken sich bis dicht an die Abszefimembran 
heran. Erst in der Wurzelpulpa ist eine Hyalinisierung des Bindegewebes 
und ein volliger Schwund der Zahnbeinbildner eingetreten. 

Mitunter kann die Heilung des Abszesses auch in anderer Weise vor 
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sich gehen. Es wird dann ein Mantel von sekundérem Dentin um die 
AbszeBhéhle herum gebildet. Solche Falle wurden von Gysi und Miller, 
ein ahnlicher von Shmamine beschrieben. 


3. Pulpitis. necroticans. 
Im vorstehenden haben wir wiederholt auf Degenerationen des Ge- 
webes bei der Pulpitis aufmerksam gemacht. So stellten die Kolliquation 
des Gewebes und der Hiterzellen im AbszeB, in gewissem Sinne auch die 


Abb. 85. Untergang der Nervenfasern bei Pulpitis necroticans. Markballenbildung. 


Verfettung in der AbszeBmembran regressive Metamorphosen dar. Bleiben 
die Bedingungen in der Pulpa, die zu ihrer Entziindung gefithrt haben, be- 
stehen, und ist dem Sekret keine Méglichkeit geschaffen worden, nach 
auBen abzuflieBen, so verfallt nach und nach das Pulpastroma der Nekro- 
biose. ,,Nekrobiose ist Degeneration, die zur Nekrose fiihrt.‘‘ Zuerst mag 
das am wenigsten betroffene, vom Entziindungsherd weit entfernte Gewebe 
bei lokalisierter Pulpitis einen Leukozytenwall gegen die toten oder ab- 
sterbenden Partien aufwerfen. Der ganzliche Zerfall ist aber nicht auf- 
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zuhalten, gewohnlich auch dann nicht, wenn eine Abkapselung etwa ge- 
bildeter Abszesse eintrat, da wir sahen, daB ein AbszeB nicht ohne Be- — 
teiligung der tbrigen Pulpa einhergeht. Bei iiber die ganze Pulpa verbrei- 
teten Entzindungen, besonders bei der phlegmonésen Form, geht der 
Ausgang in Nekrose sehr schnell vor sich. 

Unter Pulpitis necroticans verstehen wir nun diejenigen Vorgange, die 
uber mannigfache degenerative Prozesse schlieBlich zum volligen Tod der 
der Zellen unter Aufhebung ihrer Farbbarkeit fiihren. 


ose 
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Abb. 86. Zerfall der markhaltigen Nervenf. bei Pulp. necroticans. Scharlachrotstadium. 


Eine histologische Unterscheidung zwischen nekrotisierender Pulpitis 
und Pulpanekrose ist insofern moglich, als es sich bei der ersten um Vor- 
gange der Nekrobiose, bei der zweiten um den Endzustand vélliger Nekrose 
handelt. Die Nekrobiose ist der Vorlaufer der Nekrose (vgl. oben), ein irre- 
parabler Vorgang. Zellen und Gewebe erleiden eine schwere Desorganisa- 
tion. Das Eiwei®B des Protoplasmas unterliegt der Kolliquationsnekrose, der 
Zellkern zerfallt pyknotisch. Nekrobiotische Pulpateile kennzeichnen sich 
also dadurch, daB die Zellgrenzen verwischt und aufgehoben sind, daBh 
die Zellen ihre Affinitét zu Farbstoffen bis zu einem Grade verloren haben, 
der nur erlaubt, die zusammengeballten oder auseinandergesprengten Kern- 

massen von dem itibrigen, diffus gefarbten Gewebe zu unterscheiden. 


Besonders kennzeichnend fiir die Abgrenzung einer nekrotisierenden 
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Pulpitis sind nekrobiotische Vorginge an den markhaltigen Nerven. Auf 
sie soll im folgenden eingegangen werden. 

Das Sinnfalligste an untergehenden markhaltigen Nerven sind Ver- 
iinderungen im Achsenzylinder. Wir kénnen hier im Anfang mehr oder 
weniger regelmafige Schwellungen und vielfach andersartige Farbungen 
des Achsenzylinders finden. Dann tritt eine Fragmentierung in verschie- 
den lange Teilstrecken ein, und diese Fragmente rollen sich auf. Die 
aufgewickelten Reste des Achsenzylinders sehen manchmal hakenformig, 
manchmal spiralig, mitunter schlangen- oder korkzieherartig aus. Kleinere 
und auffallend lange Fragmente, stibchenartige Bruchstiicke und knauel- 
artige Gewinde wechseln miteinander ab. SchlieBlich lost sich der Achsen- 
zylinder zu kérnigen und bréckeligen Massen auf. Auch das Markrohr * 
zerfallt und bildet Markballen (Marchistadium). Diese ersten Zerfalls- 
vorgange spielen sich am Ort der untergehenden Faser selbst ab, die 
Marchischollen in ihrer kettenférmigen Anordnung entsprechen dem 
Verlauf der urspriinglichen Faser. Die primaren Zerfallsprodukte des 
Achsenzylinders und der Markscheide liegen zunachst noch im Plasma 
der Schwannschen Zellen. Im weiteren Verlauf der Degeneration werden 
sie von mesenchymalen Zellen abtransportiert. Bei dieser zweiten Phase 
des Untergangs wird das Myelin allmahlich zu Neutralfett abgebaut. Aus 
dem Marchistadium geht das Scharlachrotstadium hervor. Dabei 
kann man beobachten, dai primaére Zerfallsprodukte (Markballen) neben 
scharlachfarbbaren Fettstoffen auftreten. Hier kann ebenfalls die Um- 
wandlung des Gewebes bis zu einfachen Fettstoffen an Ort und Stelle vor 
sich gehen. Der Abtransport geschieht dann — wie eben bemerkt — durch 
mesenchymale Zellen: Fettkérnchenzellen. 

Neben diesen durch Nekrobiose an Nerven und Pulpabindegewebe 
ausgezeichneten Fallen von Pulpitis necroticans kennen wir andere, bei 
denen der Zerfall der Achsenzylinder und Markscheiden fast allein ins 
Auge fallt, wahrend Untergangserscheinungen am Bindegewebe demgegen- 
uber zunachst in den Hintergrund treten. Die Mehrzahl der Beobachtungen 
stellt indessen die erste Art dar. 

Nach dem vollstandigen Zerfall aller Elemente stellt der Inhalt der 
Pulpahoéhle eine schmierige, grauweiBliche Masse dar, an der im Mikro- 
skop keinerlei Strukturen mehr zu erkennen sind. An die vollige Nekrose 
schlieBt sich der faulige Zerfall, die Gangran, unmittelbar an. Hierbei 
sind aerobe Mikroorganismen und anaerobe Faulnisbakterien hervorragend 
beteiligt. Wir erinnern daran, das pathologisch-anatomisch ein Unter- 
schied zwischen Nekrose und Gangran zu machen ist. So wird z. B. aus 
dem nekrotischen Gewebe des Lungeninfarktes erst durch Hinzutreten 
von Faulnisbakterien eine Lungengangran. 


Il. Die chronische Pulpitis. 


Gegentber der akuten Pulpitis, bei der wir flieBende Ubergange der 
einzelnen Formen ineinander feststellen konnten, ist die chronische Pul- 
pitis ein histologisch viel einheitlicherer Begriff. 
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Wir sind mit Dietrich dann berechtigt, vom Bestehen einer chroni- 
schen Entziindung zu sprechen, ,,wenn nach akuter Erkrankung, offen- 
kundiger oder unbemerkter, weder eine Wiederherstellung (Restitutio) 
noch Ausflickung (Reparatio) eintritt, sondern die Higentiimlichkeiten der 
Entziindung, eine Alteration, Exsudation und Proliferation, weiterbestehen. 
Voraussetzung ist ein Reizzustand, der eine sti&ndige oder wiederholte 
Reaktion auslést, sei es durch Fortwirken des gleichen Reizes, der die 
akute Entziindung verursachte, oder durch Fortbestehen einer gesteigerten 
Empfindlichkeit, so daB normale Reize eine erhéhte Reaktion ausldsen, 
oder endlich durch neuhinzutretende Reize, die auf dem veriinderten Boden 
besondere Erscheinungen hervorrufen‘“. 

Solange ein geschlossenes Pulpadach den AbfluB des Sekretes ver- 
hindert, sind die Bedingungen der Entwicklung einer Pulpitis chronica 
nicht gunstig. Die Pulpa muf entweder zugrunde gehen, oder sie heilt in 
seltenen Fallen aus. Beim Fehlen von Entziindungserscheinungen in der 
Umgebung gereinigter, abgekapselter und etwa mit Hartsubstanz um- 
wallter Abszesse sind wir nicht berechtigt, von chronischer Pulpaentziin- 
dung zu sprechen. Die Reparation, die Ausflickung des entstandenen Hohl- 
raumes, unterbleibt, es tritt wahrend oder durch die reaktive Entziindung 
in der Peripherie eine Aufsaugung des zerfallenen Gewebes ein, die wir 
durch die resorptive Verfettung ausgedriickt sahen. Bei Pulpitis purulenta 
sind fast immer in wechselnd grofBen Bezirken Erscheinungen des Kern- 
zerfalls auch auBerhalb der Abszesse zu finden, was stets fur den akuten 
Ablauf der Entziindung spricht. 

Erst mit dem Eintritt besonderer Bedingungen vermag der endgiltige 
Untergang der Pulpa aufgehalten werden. Diese besonderen Bedingungen 
schafft der bis zur Pulpadecke vorgedrungene karidse Zerfall, der zu 
einer Perforation des Kavums fihrt und dem Entziindungssekret ungehin- 
derten AbfluB nach auBen, in die Mundhohle, schafft. Dazu kann eine 
miliare Perforation vollkommen ausreichen. Also: die Moéglichkeit der 
Verbindung des Inhaltes des Pulpahohlraumes mit der AufBenwelt, damit 
die Abwendung der sonst sehnell eintretenden Nekrose, ist die unerlaBliche 
Vorbedingung fiir den Ubergang in chronische Zustainde. Der gleiche Reiz, 
der die akute Pulpitis hervorrief, die Infektion, wird weiter bestehen 
bleiben, dazu addiert sich nun ein neu hinzutretender Reiz: das standige 
Trauma der Verbindung mit der AuBenwelt, die Bertthrung mit der Mund- 
fliissigkeit und dem Speisebrei. Diese Bedingungen sind von allen Autoren 
anerkannt worden. 

Ist der Durchbruch zur Pulpahéhle am Anfang vielleicht nicht aus- 
gedehnt gewesen, so wird er bald durch weiteres Fortschreiten der Karies 
verbreitert. Immer neue Wandschichten brechen ein, die Kommunika- 
tion mit der Mundhohle wird gréBer und groéBer. In wohlausgebildeten 
Fallen steht nur noch die duBere Umwallung, und die leicht blutende 
Pulpa bzw. das entziindlich veraénderte Gewebe, das an ihre Stelle ge- 
treten ist, liegt als roter Pfropf darin. 


Im Anschlu8 an den Durchbruch bildet sich jetzt ein Geschwir aus, 
10b 
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eine Oberflicheneiterung, deren Sekret ungehindert nach auBen abflieBt. 
Unter den Veriinderungen in der Umgebung herrschen die produktiven 
Vorgiinge vor, wahrend natiirlich das kleinzellige Infiltrat noch bestehen 
bleibt. Nur der qualitative und quantitative Charakter des letzteren andert 
sich, insofern als besonders mononukleire Zellformen vorwiegend das 
Bild beherrschen. 

Das Pulpageschwir, die Pulpitis ulcerosa, unterscheidet sich 
von der granulierenden Pulpitis, dem Pulpapolypen, eigentlich nur 
durch die Art der Wucherung des Granulationsgewebes und durch das 
Fehlen des Epitheliiberzuges, der bei der letztgenannten Form allerdings 
auch nicht durchgangig vorhanden ist. Beide Formen der chronischen Ent- 
ziindung brauchen bei der Besprechung daher nicht getrennt zu werden: wo 


Abb. 87. Pulpageschwiir, Ubersicht. 


sie voneinander abweichen, wird das in folgendem ausdriicklich betont wer- 
den. In bezug auf den histologischen Aufbau sind aber keine Unterschei- 
dungsmerkmale zu ‘finden; diese ergeben sich héchstens aus der Reaktion 
auf den oben erwaéhnten Reiz der Verbindung mit der AuBenwelt, der 
manchmal von der Pulpitis ulcerosa zu Gangran, manchmal aber zum 
Pulpapolypen fihrt. 

Unsere Abb. 87 zeigt eine Pulpitis ulcerosa. In dem breit erédffneten 
Pulpenraume liegt ein Gewebe, dafi mit dem eines normalen oder akut 
entzindeten Zahnmarkes keine Ahnlichkeit hat. Wahrend die Wurzel- 
pulpa Bindegewebsziige deutlich erkennen 148t, zwischen welche kleinere 
Infiltratherde verstreut sind, sind in der ,,Kronenpulpa‘‘ bei schwacherer 
VergréBerung einzelne Bindegewebsziige nicht mehr zu unterscheiden. 
Hier ist die ,,Kronenpulpa“‘ ganz anders aufgebaut. Oberflichlich liegt 
eine nekrotische Schicht, die Hinzelheiten nicht mehr erkennen laBt. Auf 
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sie folgt eine Zone starkster Infiltration, die tibergeht in eine weitere, 
tiefere, in der die kleinzellige Uberschwemmung geringer wird und in 
welcher die Bindegewebsfasern des Granulationsgewebes deutlicher sich 
abheben. Uberall in ihr und in dem Gewebe, das die Wurzelkanile aus- 
fullt, sind viele kleine und kleinste GefaBe sichtbar, alle prall gefiillt, 
viele Saulen von Lymphozyten beherbergend. Daneben sind besonders 
im Geschwiirsgrund Kapillarsprossen deutlich zu beobachten. 


Abb. 88. Pulpapolyp, Ubersicht. 


Der Pulpapolyp (Abb. 88) zwangt sich formlich pilzartig aus der 
Zahnhohle heraus, histologisch durch nichts von dem eben gezeigten Bild 
von der Pulpitis ulcerosa verschieden. Hin und wieder finden sich in dem 
Granulationsgewebe gréBere oder kleinere Abszesse (vgl. Abb. 89), die 
durch eine regelrechte Membran sich von der Umgebung abgrenzen. 
(DaB polypése Wucherungen auch einmal von dem unter der Bifurkation 
gelegenen Parodontium ausgehen kénnen, ist eine seit vielen Jahren be- 
kannte Tatsache.) Farbungen mit Sudan III zeigen die gleichen Resorp- 
tionsleistungen im Granulationsgewebe, wie das oben beschrieben wurde. 

Wir haben schon mehrfach von dem Granulationsgewebe der chro- 
nischen Pulpitis gesprochen, und auch in der Literatur wird das durch- 


gehend so geschildert. In Wirklichkeit ist das Granulationsgewebe bei 
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chronischen Entziindungen verschieden von’ den Wundgranulationen, auf 
die diese Bezeichnung urspriinglich angewandt wurde. Marchand betont 
unseres Erachtens mit Recht, daB das Wesentliche bei den letzteren die 
spindelférmigen und polymorphen faserbildenden Zellen sind, die der 
Regeneration des durch Trauma oder Nekrose verlorengegangenen Binde- 
gewebes dienen, in Verbindung mit den ebenfalls neu gebildeten GefaBen, 
die auch bei der Bildung der Granulationszellen eine Hauptrolle spielen. 
Hier ist die Infiltration mit Leukozyten und Plasmazellen herdféormig, sie 
beschrankt sich in der Hauptsache auf die Nachbarschaft des normalen 
Gewebes. Bei den Granulationen der chronischen Entzitindung ist die klein- 


Abb. 89. Gereinigter AbszeB im Wurzelkanal-eines Molaren mit 
Pulpitis chronica ulcerosa. 


zellige Infiltration diffus und fallt vor der Bindegewebsneubildung, die 
von ibr oft iberwuchert wird, ins Auge. 

Im besonderen besteht das Granulationsgewebe, auch der ulzerdsen 
und granulierenden Pulpitis, 1. aus diinnwandigen, neugebildeten Kapil- 
laren, 2. aus einkernigen, vorwiegend rundlichen Zellen, 3. aus ein-, selten 
mehrkernigen polymorphen Zellen, 4. aus Leukozyten, 5. aus Riesenzellen. 

Das Granulationsgewebe entsteht auf dem Boden des urspriinglichen 
Pulpagewebes. In den allermeisten Fallen ist ein kontinuierlicher Uber- 
gang des mehr oder weniger verinderten Kanalinhaltes (Bindegewebe, 
vgl. unten) in die Granulationen festzustellen. 

Die Frage der Neubildung der Kapillaren kénnen wir als geklart 
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ansehen. Ihre Anlage geht aus von den bei der akuten Entziindung 
machtig erweiterten, gréBeren GefaiRstimmen, indem zuniichst — wie bei 
der fétalen GefaBbildung — solide Sprossen gebildet werden, die dann 
ein Lumen erhalten und Blut aufnehmen. Das junge Keimgewebe ist 
auBerst reich an Kapillaren, die alle miteinander anastomosieren, GefiB- 
schlingen bilden, arkadenformig nach 
der Oberflache ziehen, spiiter umbiegen 
und schlieBlich in den tieferen Regionen 
in groBere Stémme miinden. Die reich- 
liche Neubildung von Bindegewebe gibt 
die Sttitze dazu ab. 

Die zelligen Bestandteile sind sehr 
vielfaltiger Natur. Auch hier haben 
wir, wie bei der akuten Entziindung, 
zwischen der himatogenen und der 
histiogenen Reaktion zu unter- 
scheiden. 

Der ubrige Bau des Granulations- 
gewebes der chronisch  entziindeten 
Pulpa unterscheidet sich in nichts von 
den im ersten Teile dieses Buches ge- 
schilderten Kennzeichen  chronischer 
Entziindungsvorgange. Auch hier tref- 
fen wir massenhaft Lymphozyten und 
Plasmazellen, denen gegentiber die poly- 
morphkernigen Leukozyten und auch 
die Riesenzellen in den Hintergrund 
treten. Wir verzichten daher unter Hin- 
weis auf die allgemein-pathologischen 
Erorterungen im ersten Teile auf eine 
ins Hinzelne gehende Beschreibung. 

Die Bildung des _ Granulations- 
gewebes und die kleinzellige Infiltration 
ist eine Reaktion auf die bei der Ent- “415 90, wurzelkanalinhaltbeiPulpa- 
zundung’ frei werdenden Zerfallspro-  geschwiir. Von der urspriinglichen 
dukte, die Zellen des Blutes anlocken  ‘extur nichts mehr erkennbar. Mas- 
und aktivierend auf die indifferenten _ sige Infiltration mit Lymphozyten u. 
Zellen des Bindegewebes wirken (Mar-  Plasmazellen. Kalkige Degeneration. 
chand). 

ZusammengefaBt stellt sich der Bau des Granulations- 
gewebes bei ulzeréser und granulierender Pulpitis also folgender- 
mahen dar. 

Auf dem Boden des mehr oder weniger veranderten Gewebes der 
urspriinglichen Pulpa kommt es unter dem fortdauernden Entziindungs- 
reiz und durch Neuhinzutreten 4uBerer Faktoren zur Neubildung von 
Kapillaren und fibrillarem Gewebe. Die ganze Gewebsmasse ist durch- 


154 Il. Teil. Zahn und Kiefer. 


setzt von einer starken kleinzelligen Infiltration aus vorwiegend Lympho- 
zyten, Plasmazellen und Histiozyten, denen gegentiber Leukozyten und 
Riesenzellen in den Hintergrund treten. Das ganze Granulationsgewebe 
der chronisch entziindeten Pulpa ist iber und tiber durchsetzt mit zelligen 
Elementen. Wahrend in den tieferen Partien gréBere GefaBstamme und 
zu Bindeln geordnetes fibril- 
lares Bindegewebe  vorherr- 
schen, finden sich mehr nach 
der Oberflache zu  Kapillar- 
sprossen, teils noch solide, teils 
schon mit Blut gefullt, und 
junge Bindegewebsfasern, die 
hier nicht tberall bundelférmig 
musammengefaBt sind, sondern 
ein Gewirr ineinander itber- 
gehender Faserchen bilden. Die 
BlutgefaBe weisen an vielen 
Stellen Leukozytenthromben auf, 
was sich sowohl als Zufuhr als 
auch als Abtransport auffassen 
1aBt. Die freie Oberflache des 
Granulationsgewebes wird ge- 
bildet von einer nekrotischen 
Schicht. 

Sowohl in der Tiefe als 
auch mehr oberflachlich lassen 
sich Zusammenschliisse der 
Zellen zu kleineren oder gréfe- 
Abb. 91. Inhalt des Wurzelkanals eines Mo- Ye Infiltratherden erkennen, 
laren mit Pulpageschwiir. Degeneration der ‘die nachtraglich zu Abszessen 
Pulpa, schlechte Farbbarkeit des Gewebes, werden, um welche sich pyo- 

zahlreiche Verkalkungsherde. gene Membranen bilden. Auch 
Reinigung und Ausheilung von 
solchen Abszessen haben wir beobachten ké6nnen. 

Das weitere Schicksal des pulpitischen Granulationsgewebes ist nun 
entweder so, daf immer gréBere Schichten unter der Wirkung der Infek- 
tion oder durch das aubere Trauma eingeschmolzen werden, und die 
sich anschlieBende Nekrose (Gangran) vorschreitend in die Tiefe ritckt, 
bis schlieBlich nur ein Triimmerfeld wbrigbleibt. Oder aber es entwickelt 
sich auf dem Boden der ulzerésen Pulpitis auf Grund einer konstitutionell 
bedingten Widerstandsfahigkeit des Bindegewebes ein Pulpapolyp. Wichtig 
ist an diesem, dafi er von der Mundhohle her einen Uberzug von Epithel 
erhalten kann, wa&hrend er aus der Tiefe heraus immer weiterwachst. 
Das Bild solcher ,,ausheilender Pulpapolypen“® ist von denen 
nicht epithelisierter wesentlich verschieden. Die meisten derartigen 
Praparate zeigen ein Uberwiegen des bindegewebigen Anteils gegeniiber 
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der kleinzelligen Infiltration. Hier hat sicher eine gewisse Organisation 
stattgefunden. 

Von den schweren degenerativen Veranderungen in dem von der Ent- 
zundung wenig oder gar nicht in Mitleidenschaft gezogenen Pulpagewebe, 
besonders im Kanal, wird im nachsten Abschnitt gesprochen werden. 

SchluBzusammenfassung: Die Pulpitis entsteht auf Grund einer 
exogenen oder endogenen Schidigung des Protoplasmas. An den Ubertritt 
abbaufahiger Substanzen (Bakterien oder deren Toxine) oder an den pri- 
maren Zellzerfall in der Pulpa schlieBt sich als ,,Verdauungsvorgang“ die 
Entziindung an. Histologisch unterscheidet sich die Pulpitis nicht von ent- 
zundlichen Vorgangen am Gefaibindegewebsapparat anderer Kérperstellen. 
Lediglich die topographischen Verhiltnisse entscheiden iiber das Schicksal 
der entziindeten Pulpa. Tritt keine Perforation der Kavumdecke ein, so 
lauft gewohnlich die Pulpitis simplex direkt in eine Nekrobiose aus, ganz 
besonders bei traumatischer Schidigung. Bei bakteriellen Noxen kann der 
Weg — meist — uber die purulente Pulpitis fiihren. Letzten Endes ist dafiir 
die Widerstandskraft des Gewebes und die Reizquantitét maBgebend, was 
vor allem auch fur die Méglichkeit einer Ausheilung gilt. Beim Vorhanden- 
sein von Kommunikationen mit der AuBenwelt, die die AbfluBméglichkeit 
fur die Entzitindungssekrete schaffen, also beim Hinzutreten neuer Reize, 
kann der gangrinése Zerfall der Pulpa fiir eine Zeit aufgehalten werden, 
indem sich ein granulierendes Geschwiir bildet. Oder aber es entwickelt 
sich auf diesem Boden ein Polyp, ebenfalls Granulationsgewebe, das 
manchmal zur Ausheilung neigt, indem es von Epithel tberzogen wird, 
unter dessen Decke sich Organisationsvorgange — Zunahme der binde- 
gewebigen Komponente — zeigen. 


Ursachen der Pulpitis. 

Trotz des Schutzes, den der harte Kalkmantel fiir die Pulpa darstellt, 
ist sie doch bestimmten, von auBen kommenden Hinwirkungen ausgesetzt, 
die zundchst nach dem Gesichtspunkt unterschieden werden kénnen, ob 
sie die 4uBere Hille zerstéren oder nicht. Im ersten Falle werden nach 
Abtragung des Schmelzes die Dentinréhrchen und die Odontoblastenfort- 
sdtze freigelegt, damit éine ,,modifizierte bindegewebige Wunde* (Rebel) 
geschaffen. Man kénnte auch im Sinne Aschoffs vom ,,Primarinfekt* 
reden. Wie alle Vergileiche, so hinken auch diese, da der Bindegewebs- 
abkémmling, das Zahnbein, keiner ,,entziindlichen“ Reaktion fahig ist. 
Allein die Beziehung zu bekannten Vorgangen aus der allgemeinen Patho- 
logie wird deutlich. 

Aber nicht alle zu krankhaften Vorgangen an der Pulpa fuihrenden 
Noxen haben die Voraussetzung des Durchbrochenwerdens der ,,epithelialen“ 
Decke. Mechanische und chemische Hinfliisse kénnen zur Erkrankung 
der Pulpa fahren, ohne daB es vorher zur Verletzung der Oberflache 
kommt. Ganz besonders gilt das von allen Entziindungen, die auf dem 


Blutweg zugetragen werden. 
Es ist nicht ohne weiteres moglich, ‘fir bestimmte pathologisch- 
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histologisch wohldefinierte Krankheitsbilder der Pulpa, z B. fur die 
Pulpitis und die degenerativen Veranderungen, scharf umrissene Ursachen 
anzugeben, da je nach der Starke des Reizes und seiner Wirkungsdauer, 
je nach dem Zustand des betroffenen Gewebes die Reaktion verschieden 
ausfallen kann. Wir koénnen nicht sagen: die oder die Ursache ruft diese 
Verinderung hervor, andere auBern sich anders. Die Wirkung des auferen 
Faktors folet der Arndt-Schulzschen Regel, d. h. in schwacher Konzen- 
tration steigert der Reiz die Tatigkeit der lebenden Zellen, in starkerer 
lahmt er, in ganz starker Auswirkung tétet er. Die Qualitat des Reizes 
tritt gegeniiber seiner Stiirke mehr in den Hintergrund. Die grofe Mehr- 
zabl aller Einwirkungen der Warme, der chemischen Substanzen und 
Toxine gehért hierher. Die andere, fiir unser Thema in Betracht kom- 
mende Méglichkeit besteht darin, da& der auBere Faktor nur zellscha- 
digend, nicht aber auch leistungssteigernd wirkt, wie wir das von be- 
stimmten Antiseptizis kennen. 

Auch der Zustand des Gewebes, daB den Reiz empfangt, ist maB- 
gebend fiir den Ablauf der sich ergebenden Reaktionen. Es handelt sich 
hier um Dinge, die aus der Konstitutionspathologie bekannt und Allgemein- 
gut der pathologischen Anatomie geworden sind. Das die konstitutionelle 
Qualitaét des GefaBbindegewebsapparates einen LHinfluB auf den Ablauf 
von Infektionen nehmen kann, ist besonders deutlich an der 'Tuberkulose 
zu sehen. Manchmal neigt die tuberkulése Granulation stark zur Ver- 
kasung, manchmal nur wenig oder gar nicht. Sie kann sich im Gegen- 
teil durch reichlich Fibrillen- und hyaline Bindegewebsbildung zwischen 
den epitheloiden Zellen auszeichnen (Herzog). Wir koénnen diese An- 
schauungen sinngemaB auf die Pulpa tibertragen. Sie hat als Mesenchym- 
abkommling sicher teil an einer etwa bestehenden ,,Minderwertigkeit* des 
Bindegewebes, wie auch andere, besondere, d. h. konstitutionell verankerte 
Reaktionsweisen des Bindegewebes sich an ihr kundgeben werden. 

Als Ursachen fiir pathologische Vorgange in der Pulpa kénnen wir 
angeben : 

1. infektiéds-toxische EHinflusse; 

2. thermische und thermisch-mechanische Einflisse; 

3. chemische Hinfltsse; 

4. mechanische EHinfltsse. 

Unter der ersten Gruppe wird nach der Haufigkeit des Auftretens 
die Karies an vorderster Stelle zu stehen haben, deren bakterieller Faktor 
schon vor dem vollstandigen Verlust der Dentindecke zu Alterationen der 
Pulpa fihrt. Uber die Bakteriologie der Karies ist oben schon: gesprochen 
worden: die durch Karies auftretende Pulpitis ist eine Infektion. An ihr 
wird man je nach dem Stadium, in dem sie sich befindet, zwei Komponenten 
zu unterscheiden haben. Von einer gewissen, fiir den Hinzelfall nicht, naher 
zu bestimmenden Grenze des Vordringens der Mikroorganismen in den 
Dentinkanalchen an ist mit einer Diffusion von Stoffwechsel- oder Abbau- 
produkten, die bakterieller oder geweblicher Herkunft sein kénnen, zu 
rechnen, welche die erste, rein toxische Phase der Pulpitis einleiten. 
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Macht der kariése ProzeB weitere Fortschritte, dann wandern die Erreger 
selbst ins Pulpastroma ein. Die ,,Abwehr“ wird dann gleichzeitig gegen 
den Eindringling wie auch gegen seine auch jetzt noch gelieferten Toxine 
gerichtet sein: die infektiés-toxische Phase der Pulpitis. 

Die andere Méglichkeit fiir die Entstehung von Pulpitiden der gleichen 
Gruppe ist durch die hamatogene Fortleitung aus irgendwo im Korper be- 
stehenden infektidsen Herden gegeben, wie sie Graff bei Pyamie und 
Meningitis beobachtet hat. 

Thermische Reize fiir sich allein treffen den normalen Zahn selten. 
Meist sind es bloBliegende, sonst geschiitzte Stellen an ihnen, auf deren 
Reizung die Pulpa klinisch mit Schmerzen reagiert. LaBt man (P. Schmidt) 
Temperaturen von —5 bis —13°C auf den Zahn einwirken, so stellt sich 
wechselnd schnell eine Reaktion des GefaBsystems ein, die sich in Hyper- 
amie der GeféSe und in Blutaustritten auBert. Die Wirkung auf das 
Stroma selbst besteht im Anbau von sekundaérem Dentin. Ob die Vakuoli- 
sierung der Odontoblastenschicht, die Schmidt beschreibt, auch darauf 
za beziehen ist, erscheint uns fraglich. Der thermisch-mechanische Reiz 
des Bohrens tibt in geringer Stirke ebenfalls eine Beeinflussung auf die 
Odontoblasten im Sinne der Dentinanbildung aus. Starkere Grade der 
Warmeapplikation und der mechanischen Erschitterung, z. B. beim 
Schleifen, fuhrt auch wieder zu einer GefaBalteration, die in den héchsten 
Graden eine volistandige Stase hervorruft (Vogelsang), wobei es auch 
zur Mobilisierung von zelligen Elementen kommt. Nach Vogelsang sind 
die infolge Beschleifens auftretenden Veranderungen im Wesen einer ein- 
fachen Pulpitis gleichzuachten. Die Phasen der Entziindung sind aber 
gewissermaBen auseinandergezogen. 

Das Beispiel der chemischen Beeinflussung des Zahnmarkes 
gibt die Wirkung der Silikatzemente (Palazzi). Auch hier sind zualler- 
erst Veranderungen an den Gefafien zu konstatieren: Hyperamie, Hamor- 
rhagien, Thrombenbildung. Daneben kann es zu Infiltrationen, zur hyalinen 
Degeneration, zur retikuliren Atrophie und fibrésen Degeneration kommen. 
An diese Stelle gehért auch die Erwahnung der Wirkung der arsenigen 
Saure, die wir indessen einem besonderen Kapitel vorbehalten. 

Starke mechanische Traumen des Zahnes verlaufen in ihren 
Folgen meist viel akuter. Doch auch bei ihnen steht die GefaSwirkung 
obenan. Der Schlag oder Sto trifft ungiinstige topographische Verhaltnisse, 
insofern als der starre Ring des abgeschlossenen Foramen apicale eine 
Ruptur der GefaBe beférdert. Wird die Biutzufuhr durch eine Blutung per 
rhexin in der Gegend oberhalb des Wurzelloches unterbunden, so stellt 
sich als Folge ein oft sehr schnell verlaufender Untergang des Stromas 
ein. Sitzen die Blutungen héher und iiben sie wegen der gréBeren Weite 
des Kavumlumens oder wegen ihrer Kleinheit keinen verderblichen Druck 
auf GefaBstimme aus, so braucht eine Nekrose der Pulpa nicht mit Not- 
wendigkeit einzutreten. Ihr Schicksal wird dann von ihrer Widerstands- 
fahigkeit bestimmt. 

Zusammenfassend 1aBt sich iber die Wirkung der einzelnen Reize 
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sagen: sie fiihren alle zu einer Schadigung der Gewebszellen. Schwache 
Reize kénnen zur Leistungssteigerung fiihren. Wirkt der Reiz gewebs- 
zerstorend, dann tritt — auch ohne Hinwanderung von Mikroorganismen — 
eine Reaktion im GefaBbindegewebe auf, die eben eine Antwort auf den 
Zelluntergang ist, und deren Bedeutung darin liegt, daf sie die Zerfalls- 
produkte eliminieren soll. Immer geht der Entziindung die Gewebsscha- 
digung voraus. In der letzteren haben wir den Grund fir alle reaktiven 
Vorgange in der Pulpa zu suchen. Also: alle von auBen an die Pulpa 
herantretenden Hinfliisse, mégen sie infektids-toxischer, me- 
chanischer, chemischer oder thermischer Natur sein, fihren 
bei geeigneter Quantitat zu einer Gewebsschadigung, deren 
Folge eine mehr oder weniger ausgesprochene Entztndung ist. 
In dieser Hinsicht unterscheidet sich allgemein-pathologisch 
die Pulpa in nichts von dem tibrigen Kérpermesenchym. Dab 
der weitere Ablauf der Entziindung in ihr aber meist nicht zur Heilung 
fiihrt, sondern zum Gewebstode, ist durch die besonderen topographischen 
Verhaltnisse bedingt. ; 


Die degenerativen und atrophischen Veranderungen in der Pulpa. 


Im vorstehenden haben wir bereits mehrfach darauf hingewiesen, 
da die einzelnen Formen der Pulpitis mit degenerativen Veranderungen 
des Pulpastromas verbunden sind oder doch wenigstens verbunden sein 
kénnen. Diese Hinweise wurden absichtlich kurz gehalten, da es Aufgabe 
des folgenden Abschnittes ist, des genaueren auf sie einzugehen. 

In der Pulpa beobachten wir: 

1. degenerative Fettinfiltration, und zwar sowohl der Odonto- 
blastenfortsatze in- den Dentinrdhren als auch der Odontoblasten selbst. 
Die resorptive Verfettung des Granulationsgewebes der Pulpitis wurde 
bereits ausfthrlich besprochen; 

2. hyaline Degeneration des Bindegewebes; 

3. amyloide Degeneration des Bindegewebes; 

4. kalkige Degeneration des Bindegewebes; 

5. retikulare Atrophie der Pulpa. 

. Degenerative Fettinfiltration. Darunter verstehen wir das 
Auftreten von Fett an Stellen, an denen normalerweise keines gefunden 
wird. Man hat sich daran gewohnt, unter den Lipoiden folgende Gruppen zu 
unterscheiden: 1. Lipoide im engeren Sinne, d. h. N- und P-haltige Lipoide; 
2. Cholesterinester oder Cholesterinfette; 3. Glyzerinester oder Neutral- 
fette; 4. Zersetzungs- und Umsetzungsprodukte der Cholesterin- und 
Neutralfette: das Cholesterin, die Fettsiuren, die fettsauren Seifen. 

Die einzelnen Substanzen haben folgende Merkmale. 

Neutralfette: morphologisch meist in Tropfenform, mit Sudan III 
tief orangerot, mit Nilblau rosa farbbar, isotrop. 

Cholesterinester: morphologisch in Tropfen oder spitzen Kristallen, 
mit Scharlachrot gelblichrot, mit Sudan III braungelb farbbar, anisotrop. 

Lipoide i. e. S.: mit Scharlach schmutzig gelbrot oder orange, mit Nil- 
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blauviolett in allen Ténungen farbbar. Smith-Dietrichsche Lackmethode 
positiv, in der Regel nicht anisotrop. 

Myeline: Myelinfiguren bei Wasserquellung, ungleichmafiges Ver- 
halten gegeniiber Farbstoffen wie Scharlachrot und Sudan III farbbar mit 
Neutralrot und nach Smith-Dietrich. 

Die Pathologie kennt den Begriff der etiesn Degeneration nicht 
mehr, insofern als nicht mehr angenommen wird, da® das Fett durch Um- 
wandlung von Hiweif in der Zelle selbst entsteht. Das Auftreten von Fett 
in der Zelle bedeutet in allen Fallen eine Infiltration, d. h. eine Aufnahme 
aus dem Blut bzw. aus der Lymphe. Es handelt sich um eine Fett- 
speicherung (Aschoff). 

Es gibt nun fast kein Organ, in dem nicht schon einmal Fett gefunden 
wurde. Wir kénnen diese Verfettungen zum guten Teile als physiologische 


Abb. 92. Degenerative Fettinfiltration in der 
Odontoblastenschicht. Polstandige Verfettung. 


Vorgange ansehen, da sie sicher mit der Ernahrung zusammenhangen. 
Die Verfettungen mit primarer -Organerkrankung und Zellschadigung 
sind die eigentlichen pathologisch-degenerativen Verfettungen, und wir 
konnen mit Dietrich sagen: daB nur in solchen Fallen das Fett Stérungen 
des Stoffwechsels der Zelle selbst anzeigt, ,,indem es in physiologischem 
Mae aufgenommen, aber nicht gebraucht wird“. 

Um eine degenerative Fettinfiltration handelt es sich, wenn die Odonto- 
blasten verfetten. Die Verfettung der Odontoblastenfortsatze wurde auf 
Seite 117 besprochen. — Haufig trifft man in Zahnen, die sonst histologisch 
keine Veranderungen im Pulpastroma aufweisen, bei Anwendung geeigneter 
Farbungsmethoden Verfettungen in der Odontoblastenschicht, die dadurch 
ausgezeichnet sind, daB die auftretenden Fetttrépfchen polstandig um die 
Kerne liegen, oft an beiden Enden, oft nur an den pulpawarts gerichteten. 
Dann finden sich Fetteinlagerungen auch in der dentinogenen Zone. 

Die hier besprochene Verfettung ist eine Oxydationsschaédigung, ein 
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degenerativer Vorgang, der das erste Anzeichen einer Involution der 
Odontoblastenschicht ist. Sie findet sich gewodhnlich in Zahnen mit 
irgendwie chronisch veranderten Pulpen (multiple Dae ist also sicher 
der Ausdruck einer Stoffwechselstérung. 

2. Hyaline Degeneration des Bindegewebes. Die hyaline Ent- 
artung besteht in der Hinlagerung homogener Massen, die sich oft als 
dicke Fasern, Balken und Bander in den ,,Saftspalten‘‘ des Bindegewebes 
und um die GefaBe finden, zum Teil aber auch einer Aufquellung und 
Umwandlung von Interzellularfasern ihre Entstehung verdanken. Unter 
Hyalin ist kein chemisch einheitlicher Begriff zu verstehen, sondern eine 
Reihe von Eiwei®modifikationen mit gleichen optischen Higenschaften 
ohne Amyloidreaktion. Unter van-Gieson-Farbung wird das Hyalin 
leuchtend rot gefarbt (Affinitat zu sauren Farbstoffen). 

Wir finden eine hyaline Degeneration des Pulpabindegewebes im 
Wurzelkanal von senil involvierten und chronisch entziindeten Pulpen. 
Das Bindegewebe ist eine homogene Masse, die einzelnen Fasern sind ge- 
quollen, zu Biindeln zusammengefaBt. Kerne lassen sich nur hier und da 
noch erkennen. Von dem iibrigen Pulpastroma ist nichts mehr zu erkennen, 
auch die Odontoblasten fehlen fast immer. 

3. Die amyloide Degeneration ist in der Pulpa nur selten zu finden. 
Sie besteht in der Ablagerung einer homogenen, scholligen Substanz, die 
durch bestimmte optische (transparentes, glasiges Aussehen) und farbe- 
rische Eigenschaften (Jodreaktion, Metachromasie) ausgezeichnet ist. — 
Graff hat bei allgemeiner Amyloidose auch in der Pulpa Amyloid gefunden. 

4. Die kalkige Degeneration. Hyalin entartetes Bindegewebe neigt 
stark zur Einlagerung von Kalk. Daher finden wir in dem hyalinisierten 
Bindegewebe der Pulpa sehr oft spiesf6rmige Kalkeinlagerungen, die zu 
groBen Klumpen zusammenfleBen kénnen (Abb. 91). Wir haben hier eine 
dystrophische Verkalkung vor uns. Die Kalkablagerung kann auch am 
Rande des Pulpakanals vor sich gehen, es kommt dann zu fortschreitender 
Verengerung des Kanallumens. Eine dystrophische Verkalkung des 
hyalinen Bindegewebes beobachten wir ferner noch nach Amputation der 
Pulpa. Wir werden auf diese Vorginge im Rahmen der harten Neubil- 
dungen der Pulpa noch einmal zurickkommen. 

5. Die Atrophie der Pulpa. Von Atrophie haben wir oben im Zu- 
sammenhang mit Ausheilungszustanden akut entztindlicher Prozesse ge- 
sprochen. Auch unabhangig davon kann es zu einem lokalisierten oder 
auf die ganze Pulpa sich erstreckenden Zellschwund kommen, der das netz- 
formige normale Bild bis ins Groteske tibertreibt und aus dem Pulpa- 
stroma ein weitmaschiges, von gréBeren und kleineren Vakuolen durch- 
setztes, atrophisches Gewebe macht. Wahrend an Organen, die nicht in 
einen starren Hohlraum eingeschlossen sind, die Atrophie mit Verkleine- 
rung der Elemente und ihrer Verminderung an Zahl einhergeht, ist in der 
Pulpa eine Schrumpfung von der Peripherie nach dem Zentrum zu un- 
méglich. Die Atrophie, letzten Endes eine Ernahrungsstérung, fiihrt auch 
hier zum Zellschwund, aubert sich aber darin, daB jetzt groBe Gewebs- 


Kapitel IX. Pathologie der Pulpa. 161 


lucken entstehen, die mit Plasma erfiillt sind. Wie gesagt: der retikulare 
Bau der Pulpa wird iibertrieben, es sind nur noch wenige eigentliche 
Pulpazellen zu finden, die dann in den Knotenpunkten des Netzes liegen: 
retikulare Atrophie. 

Mitunter beginnt die Atrophie ganz umschrieben in der Odontoblasten- 
schicht. Zunachst treten hier und da in ihr kleine Vakuolen auf, die die 
Kontinuitaét unterbrechen. Diese Veranderung bewegt sich prinzipiell auf 


Abb. 98. Retikulare Atrophie der Pulpa. Verwischung der Pulpazeichnung. 
Eine grofie und viele kleinere Vakuolen in der Odontoblastenschicht. 


der gleichen Linie wie die oben kurz geschilderte vollstandige Vertettung. 
Allmahlich kann die Lickenbildung in der Odontoblastenschicht weitere 
Kreise ziehen, so dafi die Zahnbeinbildner rarefiziert werden, indem 
zwischen den wenigen nun noch sichtbaren Zahnbeinbildnern grofe Hohl- 
raume auftreten. 

Auch sonst treten an den Odontoblasten Verinderungen auf, die 
durchaus im Sinne einer Atrophie oder atrophischen Degeneration auf- 
zufassen sind. Dazu gehdrt vor allem ihr Schwund bei entziindlichen 

Siegmund-Weber, Mundhohle. lla 
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Vorgingen, bei denen entweder durch Bildung von Granulationsgewebe 
oder durch Infiltrate der normale Gleichgewichtszustand unterbrochen 
wird. Wir haben nach Aufhéren der eigentlichen Aufgabe der Odonto- 
blasten damit zu rechnen, daB® sie in einen Ruhezustand tibergehen, der 
sich in Verinderung der Kernform (Kleinerwerden) kennzeichnet, der 
aber in einen Zustand erhéhter Tatigkeit (Anlagerung von sekundarem 
Dentin) auf bestimmte Reize hin wieder ttbergehen kann. Aber auch ge- 
rade bei der iiberstiirzten Bildung sekundaren Dentins lassen sich haufig 
Veriinderungen der Odontoblasten feststellen. Zelleib und Zellkern werden 
ersichtlich kleiner. Die Zellen werden an Zahl geringer, ihr Kern ruckt 
oft dicht an die Hartsubstanz heran und verliert die senkrecht auf sie 
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Abb. 94. Retikulare Atrophie der Pulpa. Starkere VergréRerung 
eines Teiles von Abb. 93. 


gerichtete Lage, indem er sich schrag zur Oberfliche legt. SchlieBlich 
kommt es zum ganzlichen Schwund, und wenn neue Hartsubstanz gebildet 
wird, geht der Prozef jetzt von den (nicht weiter differenzierten) Binde- 
gewebszellen der Pulpa aus. So kann man in Zihnen mit abgeschlossenem 
Wurzelloch oft alle Stadien der Atrophie der Odontoblasten beobachten 
und bemerken, wie auf weite Strecken hin ihr Belag ganz fehlt, wobei es 
zur Aussparung kleiner, aber ebenfalls in degenerativer Atrophie be- 
eriffener Inseln kommt (vgl. die Abb. 95). 

Wenn wir zu einer Synthese der degenerativen Veranderungen 
an und in der Pulpa, soweit sie nicht entziindlicher Natur sind, kommen 
wollen, so haben wir wiederum einen Blick auf die Lebensbedingungen 
des Zahnes zu werfen und muissen uns an die Verhaltnisse in anderen 
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Organen, die die gleichen Degenerationen erleiden, erinnern. Wir wissen 
ja, daB die Zwischensubstanz nicht allein eine statische Bedeutung hat, 
da sie vielmehr eine wichtige Rolle fiir die Zirkulation der Gewebsflissig- 
keit ubernimmt. Nach Hueck (siehe oben) ist die gesamte Bindegewebs- 
substanz auch im reifen Organismus von in sich zusammenhangendem 
Bau. Alle Fasern und Differenzierungsprodukte liegen in einer wieder 
netzartig zusammenhangenden Grundsubstanz. Kurz: die Bindesubstanz 
ist ein Schwamm, in dessen Poren Gewebsfliissigkeit zirkuliert. 

Wir kénnen die sich in und an der Pulpa abspielenden Degenerations- 
prozesse als ziemlich einheitlich ansehen. Sie liegen alle in einer Linie: 
der der Alters- und Aufbrauchserscheinungen. Die degenerative Verfettung 
der Zahnbeinbildner, die Homogenisierung der Grundsubstanz bei der 


Abb. 95. Isoliert erhalten gebliebene, in vakuoliger Degeneration 
befindliche Odontoblasten bei sonst vollstandigem Schwund derselben. 


hyalinen Entartung, die Auflockerung des Baues und die VergréBerung der 
Maschenréume sind Ernahrungsstdrungen, die in der leicht zu unter- 
brechenden Blutzufuhr am Foramen apicale oder in allgemeinen dystro- 
phischen Veranderungen des Organismus ihre Ursache haben. Uberstan- 
dene, staéndig wiederholte Traumen, die ja den Zahn wabhrend der Dauer 
seiner Funktion immer und immer wieder treffen, fuhren auf die Dauer 
zu Schadigungen des Gewebes. Der Stoffwechsel leidet Not, ein Glied 
der Kette reiht sich an das andere, die Degeneration des Pulpastromas in 
der einen oder anderen Form ist nicht aufzuhalten. 

Warum wir in manchen Za&hnen nur die retikulare Atrophie, in an- 
deren wieder sie mit hyaliner Entartung vergesellschaftet sehen, ist so 


ohne weiteres nicht zu entscheiden. Es wird wohl daran liegen, dafi das 
* 
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im Wurzelkanal massiger entwickelte Bindegewebe eben nicht den nor- 
malen retikuliren Bau der Pulpa besitzt, eine Atrophie mit VergroBerung 
der Maschenbildung nicht eintreten kann. -Degenerative Veranderungen 
manifestieren sich dann durch Hyalinisierung. , 

Zusammenfassung: Fettige, hyaline, amyloide und kalkige De- 
generation, ferner die retikulire Atrophie sind Alters- und Aufbrauchs- 
erscheinungen. Die Ursachen dafiir liegen in den verhaltnismaBig un- 
giinstigen Ernihrungsverhaltnissen, was auch die Tatsache erklart, dali 
Atrophie usw. schon bald nach erfolgtem AbschluB des Foramen apicale 
auftreten kann, also auch in jugendlichen Zahnen. 


Die harten Neubildungen der Pulpa. 


Unter harten Neubildungen der Pulpa verstehen wir Produkte, die 
auf Grund irgend welcher Reize als strukturierte oder amorphe Kalk- 


ablagerungen entstehen. Sie sind — wie in der gegebenen Definition zum 
Ausdruck kommt — der Ausdruck gewisser Zustandsanderungen der 
Pulpa. ‘ 


Wir kénnen die in Rede stehenden Neubildungen. in zwei Gruppen 
teilen, und zwar in: 

1. harte Neubildungen mit Dentincharakter; 

2. harte Neubildungen ohne Dentincharakter. 
Zu 1. gehdren alle Bildungen, die aus der Tatigkeit der Odontoblasten 
hervorgehen, ,,hochorganisierte Neubildungen* der Autoren; unter 2. fallen 
die ,,niedrig organisierten Dentikel“. 


1. Harte Neubildungen mit Dentincharakter. 


a) Das sekundare Zahnbein, das Ersatzdentin der Autoren, das 
Reizdentin Walkhoffs. Seine Bildung verdankt das sekundiare Dentin, 
wie am besten in der Bezeichnung Walkhoffs: Reizdentin zum Aus- 
druck kommt, von auBen an den Zahn herantretenden Reizen. Dai wir 
die Benennung ,,sekundéres Dentin‘‘ bevorzugen, hat seinen Grund darin, 
daB es sich auch im Wurzelkanal, weit ab von der BeeinfluBbarkeit durch 
auBere Momente, findet, und ferner in der Analogie zu der Gliederung 
der Zementtypen in ein priméres und sekundiares. 

Nach der Fertigstellung der Dentinmasse des Zahnes fahren die 
Odontoblasten in der Anbildung neuen Zahnbeines fort. Wir sind gewohnt, 
an der einem Kariesherd entsprechenden Stelle der Pulpawand mehr oder 
weniger grofe Lagen sekundiren Dentins zu finden (vgl. Abb. 74). In der 
Einleitung zu diesem Kapitel haben wir von der zunehmenden Verkleine- 
rung des Pulpahohlraumes gesprochen. Sie ist der Ausdruck fiir die in 
der Periode der ,,abhangigen Differenzierung‘‘ ablaufenden Funktion der 
Odontoblasten. Je nach Geschmack kann man sie als physiologisch oder 
nichtphysiologisch ansprechen. 

Zahne mit beginnender, langsam verlaufender Bildung von sekun- 
direm Dentin lassen oft den Ubergang von primiiren zu sekundiérem Zahn- 
bein kaum erkennen. Geht aber die Neuanlagerung schneller von statten, 
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so kommt es sehr bald zu charakteristischen Richtungsanderungen der 
Kanalchen. Die Kanalchen verlaufen unregelmaBig, zeigen stark aus- 
gepragte Knickungen und S-férmige Abbiegungen. Sie fallen oft mehr 
und mehr aus, und in vielen Praparaten herrscht eine verbreiterte Grund- 
substanz auf Kosten der Kan&lchen vor. Bis dahin wird jedes Kanalchen 
von einer Odontoblastenzelle aufgebaut. Der weitere Fortgang wird von 
dem Schicksal der Zahnbeinbildner beherrscht. Gehen diese — wie zu- 
meist — infolge der angreifenden Noxe zugrunde, so hort natiirlich auch 
die Zahnbeinbildung auf, da wir unter allen Umstinden daran festhalten 


Abb. 96. Wandstandiger Dentikel. 


mussen, dafi nur dann von ,,Dentin*‘ zu reden ist, wenn die Genese aus 
Odontoblasten erwiesen ist und am Parablasten die typische Struktur sich 
wiederfinden 148t. Das Bild der nichtphysiologischen Dentinbildung wird 
vervollstandigt durch Lagen, die lamellenartig auf die Pulpawand ab- 
geschieden werden. Diese Lamellen werden durch Odontoblasten produ- 
ziert, sie weisen typische Kittlinien auf. Charakteristisch ist, da die Ver- 
kalkung der Grundsubstanz unregelmafig, in Form von Globuli er- 
folgen kann. 
b) Die ,,hhochorganisierten Dentikel®. Darunter sind Neubil- 
dungen zu verstehen, die Dentinkanalchen enthalten und von QOdonto- 
blasten gebildet werden. Sie sind verhaltnismaBig selten und immer der 


Wand des Kanals anhaftend. Bilder, die einen solchen Dentikel frei im 
11b 


‘ 
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Pulpagewebe liegend zeigen, sind Téiuschungen, da bei Anfertigung von 
Serienschnitten immer der Zusammenhang mit der Dentinwand gefunden 
werden kann. In ihrem Aufbau kénnen sie dem normalen Dentin voll- 
kommen Ahnlich sein. Wir finden aber auch Bilder mit abgeknickten 
Dentinkanalchen usw. Da sie immer wandstiindig sind, miissen wir sie als 
iiberstiirzte, lokalisierte Reizdentinbildungen ansehen. Durch ihren Bau 
sind sie nicht zu verwechseln mit zwiebelschalenformigen Dentikeln, die, 
bei peripherer Lage, ebenfalls adharent werden kénnen (Abb. 77 und 96). 


2. Die harten Neubildungen ohne Dentincharakter.. 


a) Zwiebelschalenformig aufgebaute Neubildungen. Hier 
herrscht ein lamellenartiger Bau vor, der zur Bildung runder oder ovaler 
Dentikel fiihrt. Der AnstoB geht bei ihnnen gewohnlich aus von nekrotisch 
gewordenen Pulpaelementen, die als Kalkfanger dienen. Das Pulpagewebe 
ist bei ihrer Bildung — im Gegensatz zur oben besprochenen Gruppe — 
lediglich passiv beteiligt. Durch immer neue Ablagerung von Kalk er- 
folgt ein das Pulpagewebe verdrangendes Wachstum. Auf gentigend 
dinnen Schnitten bieten diese Dentikel oft ein perlmutterartiges Aus- 
sehen. 

Ebenfalls zwiebelschalenférmig gebaut sind Neubildungen, die ihren 
Grund nicht nur in letzten Endes nekrobiotischen Vorgangen finden, die 
vielmehr dariiber hinaus einer aktiven Beteiligung der Bindegewebs- 
elemente der Pulpa ihre Entstehung verdanken. Wie jedes Bindegewebe, 
so hat auch das der Pulpa die Fahigkeit, analog der (bindegewebigen) 
Knochenbildung seBhafte Zellen zu aktivieren. Der Vorgang verlauft so, 
wie es bei der Bildung des sekundairen Zementes beschrieben werden wird: 
Auflockerung der Gewebsstruktur, Auswanderung von Kernplasmamassen, 
Ausfallung von Grundsubstanz, Einbeziehung der Bildungszellen in den 
Parablasten. DemgemaB findet man Lamellendentikel, die in den Lamellen- 
zwischenschichten deutliche, nach Art der Knochenkérperchen gebaute 
zellige Elemente aufweisen. An eine Metaplasie der Pulpa braucht hier 
nicht gedacht zu werden, da die Vorbedingungen fiir eine solche nicht ge- 
geben sind. Die Grundlage zu solchen Neubildungen kénnen nekrotische 
Zellen sein, die weitere Anbildung von Hartsubstanz erfolgt durch eine 
aktive Zelleistung. 

b) Fibrillar aufgebaute Neubildungen. Nach Schwund der 
Odontoblasten tritt in den auf das Dentin zustrahlenden und dort ansetzen- 
den Bindegewebsfasern eine dystrophische Verkalkung ein, die zur Bil- 
dung von zentripetal streichenden, strichférmigen Verkalkungen fihrt. 
An ihnen ist ihre Genese meist daran zu erkennen, daB sie pulpawarts in 
die noch unverkalkten Faserbiindel ausstrahlen. Wa&hrend die eben er- 
wahnte Gruppe von Dentikeln ihren Ursprung nekrotischem, interstitiell 
gelagertem Zellmaterial verdankt, sind fibrillar entstandene Neubildungen 
aus degenerierendem Pulpagewebe selbst hervorgegangen. 

c) SpieBformige Dentikel verdanken ihre Entstehung, wie auf 
Seite 160 gezeigt wurde, ebenfalls Degenerationsprozessen im hyalin 
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Abb. 97. GroBer schalenférmig aufgebauter Dentikel. 


Abb. 98. Verdichtungszone Walkhoff. Normale Pulpa. 


entarteten Gewebe. Sie sind von der fibrillaren Neubildung nur gradweise 
unterschieden. 

d) Kalkdrusen finden sich, zumal in entziindeten, Pulpen und in 
Pulpapolypen, haufig. Sie sind amorphe Bildungen und entstehen aus 


* 
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verkalktem Transsudat. Sie sind meist rund oder oval, bisweilen kénnen 
mehrere zusammenflieBen. Auch von ihnen kann der Ansto8 zur Bildung 
schalenformig gebauter Dentikel ausgehen (Abb. 75). 

e) ,,Verdichtungszonen*“ Walkhoffs. Neuerdings wurden von 
Walkhoff Kalkniederschlage in der Pulpa beschrieben, die meist bogen- 
formig von einer Dentinwand zur anderen ziehen und bei starkerer Ver- 
groBerung sich als aus einzelnen dicht aneinander gelagerten runden 
Schollen gebaut erweisen. Walkhoff gibt ihnen die Benennung ,,Ver- 
dichtungszonen‘‘. Es handelt sich um eine eigenartige Form der Verkal- 
kung insofern, als der Kalk in vielen kleinen ,,Tropfen* auftritt. Walk- 
hoff und Minch fassen die Bildung als einen ,,Schutzwall® des tiefer- 
hiegenden Gewebes gegen oberhalb sich abspielende pathologische Prozesse 
auf. Wir haben sie aber in sonst vollig normalen Pulpen gefunden! 
Wichtig ist, dag Nerven und GefaéBe durch diese Schicht hindurch- 
ziehen. Wir glauben diese Verdichtungszonen folgendermawen auffassen 
zu kénnen, wobei wir von kolloidchemischen Gedankengangen ausgehen, 
die gleichzeitig auf alle (passiven) Verkalkungsvorgange in der Pulpa 
Anwendung finden: Im Blut findet sich nachweislich mehr Kalzium- 
phosphat-Karbonat, als in waBriger Lésung geloést werden kann. Diese 
Tatsache findet ihre Erklarung im_,,Kolloidschutz‘ des HiweiBes. Die 
Salze sind an Eiweif£ gebunden. Andert sich nun — das ist fiir ganz um- 
schriebene Bezirke gut denkbar — der physikalisch-chemische Zustand 
des Gewebes, so kommt es zur Ausfaillung des Kalkes. Unerklart bleibt 
allerdings die Art der schollenférmigen Verkalkung bei der Verdichtungs- 
zone. Interessant ist, daB ganz 4hnliche Veranderungen im Zentralnerven- 
system beobachtet werden. Bei derartigen Prozessen ist natiirlich auch an 
Kaikmetastase zu denken, ohne daf allerdings hiertiber eine Entscheidung 
getroffen werden konnte. 
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Kapitel X. 
Pathologie des Parodontiums. 


Im Eingang zum zweiten Teil dieses Buches haben wir gezeigt, daB 
der Zahn und seine Umgebung, das Parodontium, eine entwicklungs- 
geschichtlich begriindete organische Einheit (Landsberger, Weski) 
bilden, die als ,,Organum dentale‘‘ (Weski), Zahnorgan benannt werden 
kann. Die Erkrankungen dieses Organes werden mit dem Adjektiv ,,para- 
dental bezeichnet, ein Ausdruck, der von v. Wunschheim stammt. Im 
Interesse rein abgeleiteter Terminologie bevorzugen wir die Benennung: 
Parodontium. 

Der normale histologische Aufbau muB auch hicr als Grundlage 
fur die zu erérternden pathologischen Vorgange kurz besprochen werden. 

Eine genaue Studie hiertiber stammt aus der Feder Weskis. Die 
innere Grenze des parodontalen Gewebes und des Zahnes fallt mit der 
Zahnbeinzementgrenze zusammen. Das Zement ist ja parodontaler Ab- 
kunft. Labial und bukkal wird die Begrenzung von der Alveolenwand 
gegeben, d. h. der Knochen der Alveole ist hier in seiner Gesamtheit eine 
Bildung des Parodontiums. Medial und distal hangen die Parodontien be- 
nachbarter Einheiten eng zusammen, palatinal stoBt das Parodontium an 
den retroalveolaren Spongiosaraum, lingual geht es ohne scharfe Tren- 
nungslinie in den Basalteil des Kiefers tiber. Hine sich streng markierende 
Grenze zwischen Parodontium und Kieferknochen ist nicht zu ziehen. — 
Weski unterscheidet einen dem Basalteil des Kiefers zugehérenden Ab- 
schnitt, das Parodontium mit dem Zahn (Dentalorgan) und die _ beide 
Teile verbindende Knochensubstanz. Vom _  topographisch-anatomischen 
Standpunkt gliedert er das Parodontium in folgende Abschnitte: 1. Regio 
marginalis mit a) Pars supraalveolais und b) Pars alveolaris. 2. Regio 
intermedia. 38. Regio apicalis. 

Der knécherne Alveolarfortsatz wird bedeckt von Zahnfleisch, einem 
Teil der Mundschleimhaut. Das submukoése Bindegewebe ist derbfaserig 
gebaut, an elastischen Fasern relativ arm und geht ohne scharfe Grenze 
in die Fasern der Wurzelhau: ber. Das Zahnfleisch besitzt (nach Haupl) 
0,2 bis 0,7 mm hohe Papillen. Das den Zahn eine Strecke weit tiberziehende 
Epithel bildet ebenfalls Papillen, die aber wesentlich niedriger, meist nur 
angedeutet sind. 

Die Bindegewebsbiindel verlaufen zum Teil zirkular um den Zahn 
herum, zum Teil ziehen sie vom Knochen nach dem Wurzelzement, wo 
sie inserieren. Teilweise verlaufen sie aber tber den Knochenrand hin- 
weg und vereinigen sich mit Biindeln des Nachbarzahnes. Diese dichten, 
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iiber die Knochenkuppe hinwegziehenden Bindel wurden von v. Kol- 
licker als Ligamentum circulare dentis bezeichnet. Indessen ist 
dieses Ligament keine einheitliche Bildung. Wenn durch pathologische 
Prozesse die oberflichlichsten Bindegewebsbiindel zerstért sind, und der 
Knochen an der Alveolenkuppe abgebaut wurde, treten andere, vorher am 
Knochen entspringende Fibrillen an ihre Stelle, so da von einem beson- 
deren zirkularen Band nicht gut gesprochen werden kann. 

Zwischen Alveole und Zahn befindet sich der Periodontalraum, 
der nach Weski im Oberkiefer 0,2 bis 0,25 mm, im Unterkiefer 0,15 bis 
0,22 mm breit ist. Die Kortikalis des Alveolenknochens schlieB{t im nor- 
malen Zustand die Markriume gegen den periodontalen Raum ab und wird 
von nur wenigen Kanalen fiir GefaéBe und Nerven durchbohrt. Der Perio- 
dontalraum ist von einem derbfaserigen Bindegewebe ausgefillt, dessen 
Fibrillen zu Biindeln zusammengefaBt sind. Die Verlaufsrichtung der 
Bundel wechselt nach den einzelnen Abschnitten, indem die am Alveolen- 
rand gelegenen Biindel, der Richtung des supraalveolaren Bindegewebes ent- 
sprechend, horizontal verlaufen. Die darunter -iegenden Bundel ziehen 
vom Knochen nach der Zahnoberflache schrag nach abwirts. Kurz ober- 
halb der Wurzelspitze herrscht dann wieder ein mehr horizontaler Zug 
vor, wahrend die vom Alveolenfundus nach der Gegend des Foramen 
apicale ziehenden Fasern schrag nach innen aufwarts ausgerichtet sind. 
Dabei kommen ausgedehnte Verfilzungen der einzelnen Bindel unter- 
einander vor. Die Fasern der Wurzelhaut treten als Sharpeysche Fasern 
in das Zement und den Knochen ein. 

Die Faserbiindel sind durch Spalten voneinander getrennt, in denen 
zahlreiche GefaBe und Nerven verlaufen. Die Gefae der Wurzelhaut 
sind nach Lang vorwiegend Endarterien. — Besonders zu erwahnen sind 
die in jedem Parodontium sich findenden Epithelhaufen, Débris épitheliaux 
Malassez, Reste der Hertwigschen Epithelscheide, die ein mehr oder 
weniger zusammenhangendes Netz bilden. Fiir die Katze hat G. Fischer 
ihren Zusammenhang mit dem Mundhoéhlenepithel nachgewiesen. 

Weski hat besonders auf die um gréfere und mittlere GefaBe sich 
findenden perivaskularen Lymphspalten ‘aufmerksam gemacht, denen er 
auBer der nutritiven auch eine funktionelle Bedeutung zuschreibt. Sie 
sollen die GefaBe bei Anspannung der Fasern vor Kompressionen be- 
wahren, eine Auffassung, der wir nicht beitreten kénnen. 

Wir haben bereits davon gesprochen, daB das primaére Zahnwurzel- 
zement eine parodontale Bildung ist. Dieses Faserzement besteht aus 
Grundsubstanz und senkrecht zur Zahnoberfliche stehenden Fibrillen. Es 
enthalt keine zelligen Elemente. (Auf das sekundire Zement wird unten 
eingegangen werden.) 

Hine gesonderte Besprechung erfordert die Bildung der Schmelz- 
membran und der Ansatz des Epithels am Zahn. Nach dem Auf- 
horen der Schmelzbildung und nach dem Verschwinden der Schmelzpulpa 
liegen beide Blatter des Schmelzepithels als vereinigtes Schmelzepithel 
zusammen. Je weiter der Zahn nach der Oberflache zu riickt, desto mehr 
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treten Veranderungen in dem _ vereinigten Schmelzepithel auf, die 
G. Fischer zuerst als Atrophie beschrieb. Die Lage wird diinner, die 
Zellen farben sich schwach. Ist die Spitze der Krone durchgebrochen, so 
hat eine Vereinigung des Mundhéhlenepithels mit dem vereinigten Schmelz- 
epithel stattgefunden. Wahrend der letzten Etappen, kurz vor dem Durch- 
bruch, kommt es zur Bildung der Schmelazmembran (Nasmythsche Mem- 
bran) auf folgendem Wege: Die oberflachliche Lage des vereinigten 
Schmelzepithels unterliegt einer Homogenisierung und bildet ein Héut- 
chen, das dem Schmelz anliegt. Mit anderen Worten: es entsteht ein 
Uberzug, den wir mit Gottlieb als Cuticula dentis bezeichnen. Diese 
Kutikula braucht nicht auf den Schmelz beschrankt zu bleiben, sondern 
kann sich auch, aber nicht immer, beim Tieferriicken des Epithels auf 
der Oberflache des Zementes finden. Das Epithel unterliegt dann einer 
, Verhornung“. 

Beim weiteren Hinaufriicken des Zahnes kommt es nun zu einer 
Loslésung der Kutikula von dem Epithel. Es entsteht also ein 
Ri®B zwischen Epithel und Kutikula, der zur Bildung der Zahnfleisch- 
tasche fuhrt. Diese Tasche hat ihren Boden an der Stelle, wo die Los- 
losung der Kutikula noch nicht erfolgt ist, bzw. ihr Ende erreicht hat. 
Entgegen der alteren Ansicht liegt der Taschenboden beim Durchbruch 
des Zahnes nicht sofort an der Schmelzzementgrenze, sondern er rickt 
nach und nach in die Tiefe. Gottlieb unterscheidet zwischen einer 
anatomischen und einer klinischen Krone. Auf Grund des eben Ge- 
sagten ist die klinische Krone des durchbrechenden Zahnes zunachst 
kleiner als die anatomische. Die Lésung der Cuticula dentis erfolgt 
normalerweise glatt, nicht, wie Weski angibt, mit einem intraepithelialen 
Ri’. Ein solcher ist da, wo er auftritt, als Kunstprodukt anzusprechen. 

Unter Epithelansatz verstehen wir mit Gottlieb jenen Teil des 
Epithels, der mit der Zahnoberflache fest verbunden ist. Der Ansatz 
ist verschieden breit. Eine Norm kann nur schwer angegeben werden. 
Dagegen mu fiir die Taschentiefe hier nachgeholt werden, daf sie 
ebenfalls wechselt, das ihr — oft verwirklichtes — Ideal sich um Null 
herum bewegt. 

Nach Gottlieb ist der Durchbruch des Zahnes mit der Hinstellung 
in die Okklusion nicht beendet. Einen Ruhezustand im Hpithelansatz 
soll es nicht geben. Vielmehr wachst das Epithel kontinuierlich in die 
Tiefe, bis der Zahn ausgestoBen ist. Dieser Anschauung, die die Aus- 
stoBung des Zahnes als einen physiologischen Vorgang wertet, konnen 
wir uns nicht anschlieBen. Wir halten vielmehr die Entblé®ung der 
Wurzel fiir einen pathologischen Vorgang (vgl. unten). 


Die Erkrankungen des Parodontiums. 
Wir teilen — einem Vorschlage Haupls folgend — die Entztindungs- 
vorgiinge im Parodontium in eine apikale und eine marginale Form 
ein und unterscheiden weiter: 
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I. Die Entziindungen des apikalen Parodontiums. 
1. a) Parodontitis apicalis acuta simplex. ‘ 
b) Parodontitis apicalis acuta purulenta. 
2. Parodontitis apicalis chronica granulomatosa, 
a) einfache chronische Infiltration (ohne Epithelwucherung), 
b) das Granulom sensu strictiori. 
II. Die Entziindungen des marginalen Parodontiums. 
A. Oberflachliche Formen, © 
1. Gingivitis acuta simplex. 
2. Gingivitis acuta ulcerosa. 
3. Gingivitis chronica, 
a) einfache Infiltration, 
b) hypertrophische Form. 
B. Tiefe Formen, 
1. Parodontitis marginalis acuta purulenta. 
2. Parodontitis marginalis chronica. 
Ill. Die Dystrophie des marginalen Parodontiums. 


I. Parodontitis apicalis. 


Ursachen: Fur eine Einteilung der Ursachen der apikalen Paro- 
dontitis kommen die gleichen Gesichtspunkte in Betracht, die ftir die 
Entstehung des Pulpitis maBgebend waren. Wenn daher jeder Reiz, der 
das parodontale Gewebe trifft, bei bestimmter Quantitat zuerst eine 
Zellschadigung setzt, an die sich als Folge eine Reaktion des BlutgefaB- 
Bindegewebsapparates, eben die Entzitindung, anschlieBt, so ist auch hier 
die Wirkungsweise aller in Betracht kommenden Noxen schon umrissen. 
Als solche treten, in zwei groBe Gruppen geteilt, auf: 1. infektidse, 2. nicht- 
infektidse Schidigungen. Bei dem breiten Raum, den die Besprechung der 
Ursachen fiir die apikale Parodontitis in allen klinischen Lehr- und Hand- 
biichern einnimmt, mag dieser Hinweis geniigen. Bestimmte Ursachen 
werden wir in Kapitel XII noch kennenlernen. 


1. Parodontitis apicalis acuta simplex. 


An menschlichem Material 14Bt sich diese Erkrankung nur selten 
studieren, da sie meist schnell ablauft und die Untersuchung des etwa 
mit dem Zahn entfernten parodontalen Bindegewebes nur mangelhafte 
Resultate gibt. Prinzipiell die gleichen Veranderungen lassen sich am 
intraalveolaren Teil des Parodontiums, das unter Umstianden bei ent- 
sprechender Wurzelstellung zwischen den Radices extrahierter Molaren 
haftet, wiederfinden. Die einwandfreien Resultate liefert hier das 
Tierexperiment, denn bei ihm geht aus den Schnitten auch hervor, wie- 
weit der ProzeB in die Umgebung vorschreitet. 

Abb, 99 stammt von einem Milchzahn eines Hundes, bei dem zu 
anderen Versuchen experimentell die Kronenpulpa zerstért worden war. 
In der Wurzelpulpa ist eine akute einfache Pulpitis aufgetreten, die 
auf das periapikale Gewebe fortgeleitet wurde. An dem linken Rand des 
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Bildes ist die Wurzelwand sichtbar, rechts liegt der Alveolarknochen, 
zwischen dem sich das eigentliche Wurzelhautbindegewebe ausspannt. 


Abb. 99. Parodontitis apicalis acuta simplex. Nach experimentell gesetzter Pul- 
pitis (Hund, Milchzahn). Wurzelspitze von oben ins Bild hineinragend (links in der 
Abbildung). Reichliche Leukozytentberschwemmung des periapikalen Gewebes. 


Zunachst fallt in derartigen Praparaten der Blutreichtum des Gewebes 
auf. Die GefaBe sind prall geftllt. Der gleichzeitig einsetzende Austritt 


Abb. 100. Inhalt eines Spongiosabinnen- Abb. 101. 

raumes bei Parodontitis apicalis simplex. Markrauminhalt bei einfacher apikaler 
Infiltration m, Wanderzellen, Mobilisation Parodontitis. Auftreten von Ostoklasten. 
der Uferzellen an d. GefaBen. Ostoklasten. 


von Serum lockert das Bindegewebe auf, es erscheint gequollen. Der 
ganze Periodontalraum ist mit vielen Wanderzellen (Blutzellen, mobili- 
sierte GefaiBwandzellen) tiberschwemmt. Als Wichtigstes heben wir hervor, 
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daB mit der Reaktion von seiten der GefaBe stets auch Ostoklasten am 
Knochen auftreten, und daS die Entziindung tibergreift auf die benach- 
barten Knochenbinnenraume. Diese weisen genau die gleichen Erschei- 
nungen auf, wie sie das periapikale Bindegewebe zeigt. Zu _ be- 
merken ist. weiter, daB die Mobilisierung der Knochenabbauzellen sofort 
mit der Entziindung einsetzt. Die Veranderungen in den Binnenraumen 
des Knochens tragen durchaus den Charakter der frischen, einfachen 
Ostitis (vgl. Kapitel XI). 


2. Parodontitis apicalis acuta purulenta. 

Der Ubergang von der einfachen Parodontitis zur eitrigen ist flieBend, 
genau wie bei der Pulpitis. Die Virulenz der Erreger und der Zustand des 
Gewebes sind maBgebend fir die jetzt einsetzende massenhafte Uber- 
schwemmung mit Leukozyten und die Gewebseinschmelzung. Auch hier 
wieder unterscheiden wir eine abszedierende Form der Entziindung von 
der phlegmondésen nach den gleichen Gesichtspunkten wie bei der Pul- 
pitis. Es kommt zur Bildung von Abszessen mit typischer reaktiver Abgren- 
zung von seiten des umgebenden Gewebes, sowohl periapikal als auch in den 
Binnenraumen des Knochens. Besonders auffallend ist hier, daf osteo- 
blastische Vorgange im Bereich der EHinschmelzung vo6llig sistieren, daB 
Knochenabbauvorgange vorherrschen. (Die Abbauvorgange an Milchzahn- 
parodontien sind beim Hinzutritt sowohl der eitrigen als auch der einfachen 
Entzundung quantitativ lebhafter.) In allen Fallen entsteht das Bild der 
Ostitis purulenta (Kapitel XI), bei schwersten Affektionen das der 
Osteomyelitis mit Ausbreitung auf den Knochen des Kieferkérpers. Die 
Entzindung pflegt immer mehr Markriume zu ergreifen, bis schlieBlich der 
Weg nach dem Periost des zahntragenden Fortsatzes gebahnt ist. Anderer- 
seits kann sich aber auch die Entziindung aufsteigend nach dem Zahnhals zu 
ausbreiten, indem mehr und mehr Bindegewebsfasern eingeschmolzen wer- 
den. Mit dem Durchbruch des Eiters aus der Zahnfleischtasche ist gewohn- 
lich auch das Schicksal des Zahnes besiegelt. Fiir diese phlegmonése Form 
geben wir mit Abb. 178 auf Seite 274 einen Begriff. Bleibt der ProzeB 
in seiner starksten Auswirkung nicht auf den Periodontalraum beschrankt, 
sondern wird auch das Gewebe der benachbarten Knochenbinnenraéume 
eingeschmolzen, so wird der Alveolenknochen nekrotisch und mit dem 
Zahn als Sequester ausgestoBen. 


3. Parodontitis apicalis chronica. 


Als Beispiel der chronischen apikalenParodontitis gilt das Granulom, 
d. h. ein durch eine bindegewebige Kapsel abgegrenztes Granulations- 
gewebe in der Umgebung des Apex dentis oder unterhalb der Bifurkation 
mehrwurzeliger Zaihne, das durch das Vorkommen von Epithelstriingen und 
durch die Neigung zur Zystenbildung auf Grund regressiver Prozesse 
besonders gekennzeichnet ist. Demgegeniiber gibt es nun Bilder, die 
nicht durchweg die Merkmale des Granuloms tragen, die vielmehr zwar 
ebenfalls zu einer Erweiterung des periapikalen Raumes fihren, die aber 
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Abb. 102. Chronische apikale Parodontitis. Rechts oben im Bild Wurzelspitze 
noch sichtbar. Vollstandige Verwischung des histologischen Baues der Wurzelhaut, 
Verbreiterung des Periodontalraumes, Granulationsgewebe auch in den benach- 
barten Knochenbinnenraumen, Eréffnung derselben nach der Wurzelhaut durch 

ostoklastische Resorption. 


Abb. 103. Markrauminhalt bei Parodontitis margin. chronica. 
Verwandlung des Fettmarkes in Granulationsgewebe (vgl. S. 214). 
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durch das Fehlen einer Kapsel und der Epithelstrange ausgezeichnet sind. 
Es sind das Krankheitsbilder, die den Namen der chronischen Infil- 
tration verdienen. Histologisch stellen sie sich folgendermaBen dar 
(Abb. 102). Um das Foramen apicale herum fallt die mehr oder weniger 
ausgesprochene, eben kurz erwihnte Verbreiterung des Periodontalspaltes 
auf, die durch eine Rarefizierung des Knochens auf dem Boden der Ent- 
ziundung zustande kam (rarefizierende Ostitis). Apikal hat sich ein an 
Michtigkeit wechselndes, derbes Bindegewebe entwickelt, das an vielen 
Stellen Infiltratherde beherbergt, deren Zellen bei ausgesprochen chro- 
nischem Verlauf vorwiegend Lymphozyten und Plasmazellen sind. Auch 
auBerhalb der Infiltrationen finden sich Wanderzellen im Gewebe. Vom 
urspriinglichen Fettgewebe der Binnenraéume des Knochens ist in diesen 


Abb. 104. Rundzelleninfiltrate bei chronischer apikaler 
Parodontitis im Periodontalraum. 


Fallen nichts mehr zu finden. An seiner Stelle hat sich ein Granulations- 
gewebe ausgebreitet, das histologisch mit dem krankhaft veranderten 
periapikalen Bindegewebe identisch ist und ebenfalls Infiltrate aufweist. 
Auch hier steht der Knochen vorwiegend unter dem Zeichen des Abbaues. 
Wir finden an vielen Stellen Ostoklasten, deren Zahl aber wechselt. Ge- 
wohnlich sind die Markraume des Knochens gegen den Periodontal- 
raum weit erdffnet. 

Aus den chronischen Infiltraten kann jederzeit eine akute eitrige 
Entziindung entstehen, und zwar nehmen wir an, dai ein groBer Teil 
aller akuten purulenten apikalen Parodontitiden auf der Basis der chro- 
nischen Entzindung (auch des Granuloms) entsteht, die dann als akute 
Nachschtibe imponieren. Meist herrscht in solchen Fallen das Bild der 
multiplen konfluierenden Abszesse vor (phlegmonése Form). 

Wurzelgranulome und -zysten. Hiner besonderen Besprechung 
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bediirfen im Rahmen der chronisch entziindlichen Veranderungen des 
Parodontiums diejenigen Bildungen, welche als Wurzelgranulome in ihren 
verschiedenen epithelfreien, epithelfiihrenden und zystischen Abarten be- 
zeichnet werden. Ihre Sonderstellung gegeniiber anderen chronisch ent- 
zundlichen Affektionen dieser Gegend ist dadurch begriindet, daB es sich 
um lokale, scharf abgegrenzte Granulationsbildungen (Granulome) ent- 


Abb. 105. Epithelfiihrendes Wurzelgranulom im Alveolarfortsatz, der weitgehend 
abgebaut ist. Im Innern des Gr. zahlreiche, kleine Abszesse. 


zundlich resorptiven Charakters handelt, die meist (besonders deutlich 
am Leichenpraparat) enge raumliche Beziehungen zum Foramen apicale 
bzw. den Wurzelspitzen und Seitenkanélen von Zahnen besitzen. Ihre 
scharfe Abgrenzung gegen das tbrige parodontale Gewebe ist bedingt 
durch die \Ausbildung einer straffen Bindegewebskapsel, die eine kugelige, 
sickchenartige Hille um das zentrale Granulationsgewebe darstellt und 
allmihlich in die erhaltene Wurzelhaut des Zahnes tibergeht. Die von 
der Wurzelhaut entbloBte, mehr oder weniger stark resorbierte Zahnspitze 
Siegmund-Weber, Mundhohle. 12a 
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ragt gewohnlich als kurzer Stumpf in das Sackchen hinein. Damit hangt 
es zusammen, daB solche Granulome bei der Extraktion des Zahnes meist 
als kugelige Gebilde an der Wurzelspitze hangen bleiben. 

Die straffe, aus parallel gerichteten, von Lymphozyten durchsetzten 
Faserziigen bestehende Bindegewebskapsel umschlieBt ein charakteristi- 
sches Granulationsgewebe, das sich bei der naheren Untersuchung als 
ein gefaBreiches, mesenchymales Zellnetz retikularen Charakters dar- 
stellt. Die einzelnen Zellen ‘sind voneinander schwer abgrenzbar, 
stehen durch oft lange Auslaufer miteinander in Verbindung und breiten 


Abb. 106. Epithelfihrendes Wurzelgranulom. Das Epithel umschlieBt ein charak- 
teristisches Granulationsgewebe mit zahlreichen Plasmazellen. 


sich in enger Anlehnung an Kapillaren aus, aus deren Wandzellen sie 
sich wohl entwickeln. Die Kapillaren zeigen ein Bild, wie es uns auch 
sonst in stark resorptiv tatigen Gebieten von verschiedenen anderen 
Stellen des Kérpers her gut bekannt ist. Ihre Endothelzellen sind stark 
geschwellt, der Kern grof und blaf, oft nierenférmig eingedellt, das 
Protoplasma ist leicht basophil. Oft ist eine Tendenz zur Loslésung 
solcher geschwellter Endothelzellen in die GefaiSlichtung unverkennbar. 
Auf dem Querschnitt entstehen dadurch Bilder, die bereits von Rumpel 
mit Recht als driisenahnlich bezeichnet worden sind. Dieses Aussehen 
tritt vor allem dann besonders deutlich in Erscheinung, wenn auch die 
auBeren Gefaiwandzellen vermehrt sind, so dafs mehrreihige Umschei- 
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dungen aus groen aktivierten Adventitialzellen entstehen. Oft zeigen 
auch diese Zellen — hier wie auch sonst in stark resorptiv tatigen Be- 
zirken — eine starke Basophile des Protoplasmas und alle Ubergiinge zu 
Marschalkoschen Plasmazellen. Von derartigen GefiGen gehen feine 
Kapillarsprossen nach allen Richtungen hin ab, die gewissermaBen die 
Stiitzpfeiler bilden fiir das mesenchymale Zellretikulum, das das Gerist 
des gesamten Granuloms abgibt. Je nach der Art und Menge der. in diesem 
Resorptionsgewebe zur Aufsaugung gelangenden, durch die Wurzelspitze 
eindringenden abbaufahigen Substanzen sind auBerdem noch verschiedene 
andere Zellelemente an dem Aufbau des Granuloms beteiligt. In erster 
Linie sind hier die Plasmazellen zu nennen, die vielfach in engster Be- 
ziehung zum Verlauf der Gefai®e gelegen sind, sich mantelformig um sie 
ausbreiten und ihre Entstehung eindeutig aus den aktivierten GefaB- 
wandzellen selbst nehmen. Sie finden sich aber auch frei in den Maschen 
des retikularen Gewebes, oft in auBerordentlich groBer Zahl, so daB bei 
Anwendung von Methylgriin-Pyroninfarbungen ein ganzes Gesichtsfeld 
aus leuchtend rot gefarbten Elementen bestehen kann. Sie sind hier wie 
uberall als Ausdruck einer starken EiweifSresorption aufzufassen und 
zeigen diese Betatigung oft augenfallig dadurch, daB in ihrem Protoplasma 
kleine, stark farbbare, Fibrinreaktion gebende, lichtbrechende Trépfchen 
auftreten, die schlieBlich den ganzen Zelleib anfiillen, ihm dadurch oft 
eine Maulbeerform verleihen, wenn sie nicht zu einem grofBen tropfigen 
Gebilde zusammenflieBen. In solchen Fallen ist dann der Kern gewoéhn- 
lich am Rande der Zelle zu finden. Liegen solche Tropfen frei im Gewebe, 
0) spricht man von Russelschen Korperchen. Diese stellen also unserer 
Auffassung nach nicht Degenerationsprodukte von Plasmazellen dar, 
sondern sind fiir uns (wir befinden uns hierin in Ubereinstimmung mit 
Kuczynski) der Ausdruck von Speicherungsprozessen nach resorptiven 
Leistungen des Zellprotoplasmas. Derartige Plasmazellherde hat Rumpel 
seinerzeit Plasmone genannt. Wir mochten diesen Ausdruck lieber ver- 
mieden wissen wollen. Neben den Plasmazellen finden sich oft kleine 
Lymphozyten in groBer Menge im Granulationsgewebe. Auf ihre héchst 
wahrscheinlich sehr nahen genetischen Beziehungen zu den Gefafiwand- 
und Retikulumzellen einerseits, zu den Plasmazellen andererseits kann 
hier nur kurz hingewiesen werden. 

Gelapptkérnige Leukozyten sind in dem einzelnen Granulomen in, sehr 
wechselnder Menge vorhanden. Es gibt solche, in denen sie ganz fehlen, 
solche, in denen sie iiberaus reichlich vorhanden sind. Sie sind fiir uns 
der Ausdruck stiirmischer peptolytischer Gewebsleistungen und werden 
vor allem dann anzutreffen sein, wenn durch die eréffnete Wurzelspitze 
Bakterien in groéBerer Menge ins Gewebe eindringen. Ihr Auftreten in den 
Granulomen ist zweifellos auBerordentlich flichtig; ihre Auswanderung 
aus den GefaiGen erfolgt nach Bedarf. Im Verlauf ihrer proteolytischen 
Leistungen zerfallen sie rasch und gelangen dann selbst durch Makro- 
phagen zur Resorption. Derartige Bilder lassen sich auSerordentlich 
hiufig im histologischen Schnittpraparat von Granulomen nachweisen. 

12b 
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Sie demonstrieren auf das allerbeste die starke makrophagozytare Be- 
titigunge der retikuliren Granulationsgewebszellen, die sich unter dem 
EinfluB solcher resorptiver und verdauender Leistungen aus den netz- 
artigen Verbande loslésen und als freie Wanderzellen. mit makrophagozy- 
taren Eigenschaften im Gewebe erscheinen. Man kann beobachten, dai 
die Zahl der in einer einzigen histiozytaren Zelle zur Aufnahme und Ver- 
arbeitung gelangenden Leukozyten oft sehr betrachtlich ist, so daB riesen- 
zellenahnliche Gebilde vorgetéuscht werden koénnen. Die einzelnen 
Phasen des intrazelluliren Verdauungsprozesses sind an den aufgenommenen 
Leukozyten oft sehr schén zu verfolgen. Im Verlauf derartiger Leistungen 
treten schlieBlich kleine Tropfen und Vakuolen im Zellprotoplasma auf, wie 
sie auch sonst von gleichartigen Leistungen mesenchymaler Zellen wohl- 
bekannt sind. Uber die Ausbreitung der gelapptkernigen Leukozyten, die 
oft in Schwarmen das Gewebe durchsetzen, und ihr Schicksal verschafft 
die Oxydasereaktion im Gewebsschnitt tibersichtliche Bilder. Unter Um- 
stinden. wohl bei der Kinwirkung erheblicher bakterieller Invasionen 


Abb. 107. Speicherung von Fett und Phagozytose untergehender 
Leukozyten durch Histiozyten eines Wurzelgranuloms. 


(es lassen sich Streptokokken und Staphylokokken hiaufig in derartigen 
Granulomen nachweisen), sind die Leukozyten im Zentrum des Granuloms 
zu einem gréBeren Hiterherd zusammengelagert, in dessen Bereich es 
zur HKinschmelzung der tbrigen Gewebsbestandteile kommt, so daB ein 
richtiger Abszef entsteht. Auch hier zerfallen die Leukozyten auBer- . 
ordentlich rasch, und ihre Zerfallsprodukte werden in genau der gleichen 
Weise, wie es oben geschildert ist, unter starker Zellaktivierung von 
Makrophagen des anliegenden Gewebes resorbiert. Mit jedem neuen bak- 
teriellen Schub kommt jedesmal eine erneute leukozytire Einwanderung 
in das Gewebe zustande, die stets dem gleichen Schicksale verfallt. Nur 
dadurch ist der so auBerordentlich wechselnde Gehalt der verschiedenen 
Granulome an Leukozyten tiberhaupt verstindlich. Es gibt solche, in 
denen sie ganz fehlen. Dann ist aber die ganze Neubildung auch gegen 
die Wurzelspitze und den Wurzelkanal gut abgedichtet, so daB neue 
bakterielle Nachschtibe nicht eintreten kénnen. Zum Teil wenigstens 
auf dem Zerfall der Leukozyten und die Aufsaugung ihrer Bestandteile zu 
beziehen ist die Ausbildung groBer, eigenartiger Speicherzellen, die in 
ihrem Protoplasma doppeltbrechende Fettsubstanzen (Chloresterinester) ent- 
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halten. Die Entstehung solcher ,Schaumzellen‘ (Pseudoxanthomzellen, 
Fettkornchenzellen) 1aBt sich gerade im Wurzelgranulom auf das deut- 
lichste verfolgen. Es treten zunichst in Retikulumzellen des Granuloms 
feine, doppeltbrechende Fetttrépfchen auf, so daB der Zelleib dicht bestaubt 
erscheint. Die Staéubchen vergréBern sich zu kleinen Trépfchen, die schlieB- 
lich den angeschwollenen Zelleib auf das dichteste erfiillen. Im mit Alkohol 
behandelten Gewebsschnitt wird in derartigen Zellen eine feine, schaum- 
artige Protoplasmastruktur sichtbar, die tropfige Liicken umschlieBt, so 
dafi die ganze Zelle als ein groBes, helles, feinvakuolares Gebilde erscheint, 
deren dichter Kern im Verhaltnis zu der GréBe des Zelleibes auBerordent- 
lich klein ist. Solche Fettresorptionszellen liegen oft in groBen Nestern im 
Gewebe zusammen. Besonders deutlich sind sie naturgemaB in mit Schar- 
lachrot gefarbten Praparaten zu erkennen, deren Untersuchung iiber- 


Abb. 108. Fettspeichernde Makrophagen (Schaumzellen) und Plasmazellen mit 
Russelschen Koérperchen aus einem Wurzelgranulom. 


haupt beim Studium von Granulomen unerlaflich ist. Material, das langere 
Zeit in Fixierungsfliissigkeiten gelegen hat, laBt an Stelle der Trépfchen 
ein Gewirr feiner Nadeln im Zellprotoplasma erkennen, die auch Doppelt- 
brechung geben. Gar nicht selten kommt es vor, da{ derartige Zellherde 
vollstandig zerfallen. Dann gelangen die aufgespeicherten Fettmassen frei 
ins Gewebe; ihr Cholesterin kristallisiert in Form von groBen rhombischen 
Tafeln aus, die im Gewebsschnitt als lange, glanzende SpieBe baw. ent- . 
sprechende Gewebsliicken erscheinen. Um sie herum entwickeln sich 
dann meist sehr grofe Resorptionsriesenzellen (vom Charakter der Fremd- 
korperriesenzelle), die mit vielen Protoplasmafortsatzen jeden einzelnen 
Kristall umschlieBen, ihn annagen und oft in ihrem Protoplasma kleine 
Resorptionsvakuolen beherbergen. 

Die Ausbildung solcher Schaumzellnester ist fir das Wurzelgranulom 
recht bezeichnend. Es ist ganz zweifellos, daB die rasche Ausbildung einer 
straffen Bindegewebskapsel um das Granulationsgewebe herum dem Ab- 
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transport der beim Gewebszerfall frei werdenden Fettsubstanzen in das 
umgebende Gewebe, in die Lymphbahnen und Lymphdrisen, hinderlich ist. 
Dadurch kommt es zu ihrer oft sehr ausgedehnten Aufspeicherung in Ge- 
webszellen, die schlieBlich zerfallen kénnen, so dab die Fettsubstanzen frei 
im Gewebe abgelagert werden. Derartige Verhaltnisse haben in der patho- 
logischen Anatomie eine Reihe vollstaéndig gleichwertiger Gegenstiicke, 


Abb. 109. Vereitertes Wurzelgranulom ohne Epithel. Der Hiter ist bei der Prapa- 
ration verloren gegangen, so da ein Hohlraum entstanden ist. 


die sich tberall da finden, wo eitrige Gewebseinschmelzungen allmablich zur 
Resorption gelangen. Wir finden ahnliche Bilder nicht nur im aktinomykoti- 
schen Granulationsgewebe. (siehe S. 52), sondern iiberhaupt in jeder AbszeB- 
membran, bei der chronischen Salpingitis, Mastitis, Cholezystitis usw. 
Die Resorption und Aufspeicherung von Fettsubstanzen in den Zellen 
des Granulationsgewebes ist aber nur eine, freilich besonders charakte- 
ristische und leicht zu erkennende resorptive Leistung seiner retikuléren 
Zellen. Wir bringen, wie schon betont, auch die Entwicklung von Plasma- 
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zellen mit gleichgerichteten Leistungen des gleichen Gewebes gegen 
andersartige Stoffe in Zusammenhang. Deutlich gibt. sich die resorptive 
Betatigung der histiozytiren Gewebszellen im Granulom auch dort zu er- 
kennen, wo kleine Blutungen, die bei der erhéhten Durchgangigkeit der Ge- 
faBwande auBerordentlich haufig sind, zur Aufsaugung gelangen. Man 
kann solche Vorgange in allen Stadien der Entwicklung oft in ein und 
demselben Granulom antreffen. Von Makrophagen, die noch gut erhaltene 
rote Blutkérperchen oft zu mehreren enthalten, bis zu Hiamosiderin- 
k6rnchenzellen, die mit metallisch glinzendem Hisenpigment vollgestopft 
sind, finden sich meist alle Uberginge. 

Altere Granulome, in denen alle Aufsaugungsprozesse zum Stillstand 
gekommen sind, zeichnen sich vor frischeren dadurch aus, daB die ,,aktiven 
Zellen“, insbesondere die Plasmazellen, zuriicktreten, Leukozyten voll- 
standig fehlen, Lymphozyten in ‘gréBerer Menge vorhanden sind. Die 
lockere, netzartige Struktur des retikularen Gewebes macht einem 
strafferen Gefiige Platz. Statt der sternférmig verastelten Zellen be- 
herrschen jetzt spindelige, protoplasmaarme, ruhende Elemente das Bild, 
die in engster Bezichung stehen zu der Entwicklung kollagener Binde- 
gewebsfibrillen, die schlieBlich in das Bild einer Narbe tibergehen kénnen. 
Eingestreut in dieses altere vernarbende Granulationsgewebe sind dann 
noch die Reste der Schaumzellen, Herde aus Cholesterinnadeln und zum 
Teil freie Pigmentanhaufungen. 

Das bisher gezeichnete Bild des einfachen Granuloms wird nun in 
der Mehrzahl aller Falle kompliziert durch das Auftreten besonderer Ge- 
websformationen epithelialer Natur, deren Anwesenheit dem ganzen Ge- 
bilde einen besonderen Charakter verleiht. Die Herkunft, das Aussehen, 
die Bedeutung und das Schicksal der im folgenden zu erérternden Epithel- 
proliferationen ist der Gegenstand zahlreicher Untersuchungen und Arbei- 
ten gewesen, deren einziges sicheres Ergebnis in der heute unbestrittenen 
Anerkennung des echten Epithelcharakters, der in Rede stehenden Ge- 
websformationen liegt. Alle anderen Fragen sind heute (wenigstens in der 
zabnarztlichen Literatur) noch umstritten. Wir halten uns in den folgen- 
den Ausfiihrungen lediglich an das Ergebnis eigener Untersuchungen, 
denen wir in erster Linie Leichenmaterial zugrunde legen, an dem allein 
eine einwandfreie Entscheidung wtber die Herkunft und Bedeutung der 
epithelialen Neubildungen méglich ist. 

Unsere Untersuchungen lassen gar keinen Zweifel aufkommen, da 
die Epithelwucherungen ihren Ausgang nehmen von den Resten der 
Hertwigschen Epithelscheide, die an jedem Zahn in der Wurzelhaut zu 
finden sind. Schon bei ganz jugendlichen Granulomen, wie uberhaupt bei 
allen einige Zeit bestehenden entztindlichen Veranderungen im Parodon- 
tium, ist im Bereiche der Wurzelspitze an den dort gelegenen Epithelhaufen 
eine deutliche VergréBerung der Zellnester festzustellen, die sich schlieB- 
lich in siulenartige Strange umbilden, deren Verlaufsrichtung dem Ent- 
zindungsherd zugekehrt ist. Wir geben eine Abbildung wieder, wo auf 


das deutlichste der Zusammenhang einer groBartigen Hpithelwucherung 
* 
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innerhalb eines Granuloms mit einem an der Wurzelspitze gelegenen, leb- 
hafte Proliferationserscheinungen zeigenden Epithelhaufen durch einen 
diinnen Epithelstrang zu erkennen ist. Die Anfange derartiger Epithel- 
proliferationen haben wir am Leichenmaterial in allen Fallen von Wurzel- 
granulomen gefunden, auch dann, wenn innerhalb des eigentlichen Granu- 
loms noch nichts vom Epithel zu sehen ist. Wir glauben, da® es in jedem 
Granulom schlieBlich zur Entwicklung solcher Epithelzige kommt, wenn 
nur die notwendige Zeit dazu vorhanden ist. Extraktionspraparate lassen 
oft diese Verhiltnisse nicht eindeutig erkennen, weil mitunter die beginnen- 


Abb. 110. Sehr charakteristisches epithelfiihrendes Wurzelgranulom. Die guirlanden- 
artige Epithelwucherung steht durch einen Epithelstrang mit Proliferationen 
Hertwigscher Epithelreste in deutlichem Zusammenhang. 


den Kpithelproliferationen in der Wurzelhaut nicht zur Untersuchung ge- 
langen kénnen. Nicht in einem einzigen Fall unseres reichen Materials 
haben wir uns tberzeugen kénnen, da’ im Sinne von Grawitz das Epithel 
von der Mundhohle her durch einen Fistelkanal sekundir in ein vereitertes 
und in die Mundhohle eingebrochenes Granulom einwiichst. Die Méglich- 
keit einer Epithelialisierung derartiger Fisteln ist ohne weiteres zuzugeben. 
In Wirklichkeit kommen solche Ereignisse aber nur ausnahmsweise in 
Frage. Epithelialisierte Fisteln im Bereiche des Alveolarfortsatzes sind auch 
nach unseren Erfahrungen eine groBe Seltenheit. AuBerdem laBt sich ge- 
rade am Leichenmaterial eindeutig feststellen, daf die Mehrzahl aller Gra- 
nulome tief in der Alveole sitzt, dai das mundhéhlenwarts gelegene Gewebe 
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an den Veranderungen vollstindig unbeteiligt ist und das Epithel der Mund- 
hohle in kemem direkten Zusammenhang mit dem Epithel in dem Granu- 
lomen steht. Am deutlichsten wird das fiir diejenigen Fille, wo chronisch 
entzundliche Veranderungen sich im Interradikulérraum mehrwurzeliger 
Zahne abspielen. Ganz regelmaBig kann man dabei, auch wenn es nicht 
zur Entwicklung eines umschriebenen Granuloms mit bindegewebiger 
Kapsel kommt, eine deutliche, oft auBerordentlich michtige Epithelwuche- 
rung sich ausbreiten sehen, die von den hier regelmaBig liegenden Resten 
des Schmelzorgans ihren Ausgang nimmt. Fiir unsere Auffassung ist es auch 
ganz gleichgiltig, ob das Epithel der Hertwigschen Reste ein zusammen- 
hangendes Netzwerk in der Wurzelhaut darstellt, das schlieBlich wieder 
mit der Mundhohle in Verbindung steht, oder ob die einzelnen Epithelhaufen 


Abb. 111. Epithelftihrendes zystisches Wurzelgranulom. Man beachte die 
charakteristische guirlandenartige Anordnung der Epithelstrange und die 
derbe Bindegewebshiille. 


vollstandig isoliert im Gewebe liegen. Auf jeden Fall erfolgt die Mpithel- 
proliferation zuallererst von denjenigen Epithelhaufen aus, die in nachster 
Nachbarschaft des Entziindungsgebietes gelegen sind. Die in Richtung 
auf den Entziindungsherd vordringenden Epithelztige breiten sich zunachst 
ficherférmig innerhalb des Granulationsgewebes aus, bilden dann unter- 
einander zahlreiche arkadenférmige Verbindungsstrange aus, so daf} in 
charakteristischen Fallen im Gewebsschnitt Bilder entstehen, die eine 
typische girlandenartige Ausbreitung schmaler Epithelzige durch das 
ganze Granulom zeigen. Auf diese Weise werden inselartig Bezirke des 
Granulationsgewebes meist mit einem oder mehreren zentral gelegenen 
GefaBen allseitig von Epithelziigen umwachsen. 

Die Bedeutung derartiger Epithelwucherungen und damit die Bedin- 
gungen fir ihr Zustandekommen sind heute weitgehend geklart. Wir 
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wissen, daB es sich fiir das Granulom nicht um einen Sonderfall handelt, 
sondern um eine weit verbreitete Gewebsreaktion, die sich tberall dort 
abspielt, wo Epithel im Bereiche eines lebhaft gesteigerten Stoffwechsels 
zu liegen kommt. Wir sprechen allgemein von reaktiven Epithelwuche- 
rungen, die sich nicht nur am Oberflichenepithel abspielen, sondern auch 
in tieferen Gewebsbezirken iiberall da, wo aus’ irgend welchen Grinden 
ruhende Epithelien unter verinderte Ernahrungsbedingungen gesetzt wer- 
den. Wir sehen solche reaktive Epithelwucherungen am MEpithel der 
Mundhéhlenschleimhaut in der Umgebung irgend eines chronisch entzind- 
lichen Prozesses, etwa der. Epulis oder eines tuberkulésen Geschwtres. 
Wir finden sie wieder an den Tonsillen bei chronischen Entzindungs- 
prozessen. Wir haben sie genauer studiert an den Plattenepithelresten des 


Abb. 112. Charakteristische Epithelformationen aus einem alten Wurzelgranulom. 


Hypophysenstiels, wo sie im Verlauf chronisch entztindlicher Verande- 
rungen in lebhafte Wucherung geraten, die denen des Wurzelgranuloms 
sehr &hnlich sind. Wir kennen sie genau als gewucherte Luschkasche 
Drisen bei der chronischen Cholezystitis (hier oft in enger raumlicher Be- 
ziehung zu cholesterinreichen Resorptionsherden ganz gleichen Charak- 
ters wie in Wurzelgranulomen). Vor allem méchten wir aber auf die 
heterotopen Drisenwucherungen in den Lymphfollikeln des Darmes, bei 
der chronischen Ruhr und verwandten Zustéinden hinweisen, deshalb, 
weil auch fiir diese Bildungen genau die gleichen Meinungsverschiedenheiten 
zur Sprache gekommen sind, wie sie lange Zeit fiir die Granulome aus- 
getragen wurden. Auch hier hat bekanntlich Orth das Zustandekommen 
der eigentimlichen Bildungen durch das Einwachsen vom Oberflachen- 
epithel in vereiterte Follikel zu erklaren versucht, wiaihrend wir heute 
uns unbedingt Lohlein anschlieBen miissen, dab es sich um selbstindige 
reaktive Epithelproliferationen von Resten zugrunde gegangener Driisen 
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Abb. 118. Reaktive Epithelproliferationen vom Schleimhautepithel ausgehend bei 
chr. marginaler Parodontitis gleichen Charakters wie im Wurzelgranulom. 


Abb. 114. Charakteristische Verbande retikulierter sternformiger Epithelien mit 
starker Erweiterung der Interzellularliicken (Wurzelgranulom). 
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im Bereiche des Granulationsgewebes handelt. Das Auftreten solcher Ver- 
inderungen im Parodontium ist nicht nur nicht verwunderlich, sondern 
bei dem Charakter der hier vorhandenen Epithelreste geradezu zu fordern, 
sobald iiber lingere Zeit hin verinderte (erhéhte) Ernahrungsbedingungen 
geschaffen sind, wie sie gerade bei chronischen rezidivierenden Entztn- 
dungsprozessen vorliegen. Hier bieten sich interessante Ausblicke auf 
das Problem der nutritiven, formativen und funktionellen Reizung, Fragen, 
die freilich auGerhalb dieser Darstellung liegen. Auch alle Fragen, die 
die Beziehungen derartiger reaktiver Epithelwucherungen zu selbstandigen 
geschwulstméBigen Bildungen beriihren, mussen, soweit sie nicht bei den 


Abb. 115. Epithelftthrendes Wurzelgranulom. Zentrale Auflockerung und Spalt- 
bildung in einem Epithelstrang. 


Geschwulsten erdrtert werden, auber Betracht bleiben. Nur sei kurz dar- 
auf hingewiesen, da es auch im Experiment gelingt, gleichartige Epithel- 
proliferationen zu erzeugen, und gerade der Ausfall solcher Versuche 
scheint uns Stiitzen fir die Ansicht zu geben, da die Anwesenheit von 
Lipoiden férdernd auf das Epithelwachstum wirkt (R. Weber). 

Fur die spezielle Pathologie der epithelfihrenden Zahnwurzelgranu- 
lome viel wichtiger sind Untersuchungen tiber die feinere Morphologie und 
das Schicksal dieser reaktiven Epithelwucherungen. Der Charakter der 
Hertwigschen Epithelreste im normalen Paradontium ist der eines ruhen- 
den, ganz unbestimmtzelligen Epithels, das am ehesten noch den Basal- 
zellen einer normalen, mit Plattenepithel tiberkleideten Schleimhaut ent- 
spricht. Dieser Charakter andert sich bald unter dem Einflu®B erhéhten 
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Stoffwechsels. Die Zellen werden gréBer, ihr Protoplasma wird deutlich 
basophil, es treten Mitosen auf, die schlieBlich zur Ausbildung von Zell- 
reihen fuhren, in denen die einzelnen Elemente das Aussehen etwas in 
die Lange gezogener Stachelzellen annehmen. Wir miissen hier mit aller 
Scharfe betonen, daB die einzelnen Zellen durch deutliche Protoplasma- 
fortsatze miteinander verbunden sind, zwischen denen Protoplasmaliicken 
liegen. Auch der Nachweis von typischen Epithelfasern ist uns (Inaug.-Diss. 
Kuppers, K6éln 1921) in solchen Stachelzellen von Granulomen eindeutig 
gelungen, doch sind Fortsiitze und Epithelfasern sparlicher und plumper 
als in den Stachelzellen einer normalen Epidermis. Die einzelnen Zellen 


Abb. 116. Epithelstrang eines Wurzelgranuloms. Hochgradige Erweiterung der 
Interzellularliicken durch eindringende polynukleare Leukozyten. 


eines Hpithelstranges sind meist etwas auseinandergedrangt, spindelig und 
sternartig verzweigt, so daB hier in typischster Form die Bilder wieder- 
gzufinden sind, die als Retikulierung des Epithels bezeichnet werden und 
die ihr normales Vorbild in der Schmelzpulpa haben. Diese Verhaltnisse 
werden dort besonders deutlich, wo die gelapptkernigen Leukozyten durch 
die Protoplasmaliicken hindurchtreten. Die Betonung dieser Verhdaltnisse 
ist deshalb notwendig, weil sie allein AufschluB geben tber das weitere 
Schicksal des Epithels und tiber die Ausbildung von zystischen epithel- 
tragenden Hohlraiumen, die einzeln oder zu mehreren, oft von betrachtlicher 
GréBe, in einem Granulom liegen. Wir verlegen die erste Entwicklung der 
Zysten in die epithelialen Strange selbst. Damit soll in keiner Weise ge- 
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leugnet werden, dafs entsprechend seiner Tendenz als Oberflachenepithel 
das vordringende Plattenepithel etwa aus Abszessen entstandene Gewebs- 
spalten auskleiden kann. Die ersten Anfange der Zystenbildung sind am 
Epithel dadurch kenntlich, daB eine starke Auflockerung der innersten 
Zellagen in den retikulierten Epithelstrangen eintritt. Gerade dann tritt der 
Stachelzellcharakter der einzelnen Zellen besonders deutlich in Erschei- 
nung. Die interzellularen Liicken erscheinen erweitert, die Fortsatze lang 
ausgezogen. Oft, wenn auch nicht regelmaBig, finden sich gelapptkernige 
Leukozyten in den so entstandenen Hohlraumen. Die einzelnen Zellen 
werden schlieBlich immer mehr voneinander entfernt, ihre Fortsatze immer 


“a Lindemann. 


Abb. 117. Aus einem epithelfthrenden Wurzelgranulom. Durchwanderung von 
Leukozyten und Makrophagen durch das aufgelockerte Epithel einer Zyste. 


langer ausgezogen, die Interzellularraume gréBer. Es treten feine Fett- 
tropfen in ihnen auf, bis schlieBlich die Fortsatze durchreiBen und die 
Zellen als freie, dann rundliche Gebilde in einem Gewebsspalt liegen. Dabei 
haben wir die Uberzeugung gewonnen, daf bei dieser Histiolyse die Leuko- 
zyten mit ihrer fermentativen Betatigung eine groBe Rolle spielen. So 
entsteht allmahlich innerhalb der soliden Epithelstringe ein feiner Spalt, 
der sich allmahlich erweitert und den Anfang einer Zyste darstellt. Durch 
das ZusammenflieBen kleinerer Zysten kénnen gréBere Hohlraume ent- 
stehen, die allseitig mit Epithel iberzogen sind, unter Umstiinden das ganze 
Granulom einnehmen kénnen. Wir haben Zysten von HaselnuBgréBe ge- 
sehen, die gelegentlich mehrkammerig waren, deren Inhalt aus ab- 
gestoBenen Epithelien und Cholesterinkristallen bestand, und von deren 
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epithelfihrenden inneren Oberfliche aus kleine, gleichfalls girlandenartig 
angeordnete Kpithelsprossen sich in das die ‘uBeren Schichten bildende 
Granulationsgewebe hinein erstreckten. Fiir die in solchen zystischen 
Granulomen meist anzutreffenden Cholesterinkristalle ist die Entstehung 
aus den untergehenden, standig abschilfernden Plattenepithelien anzuneh- 
men. Die Verhiltnisse sind hier gleichartig denen in Atheromen. Kommt 
es zur Infektion derartiger epithelfihrender Zysten, dann tritt zu der 


Abb. 118. Zystisches epithelfithrendes Wurzelgranulom. Der Zysteninhalt enthalt 
abgestoBene Hpithelien und spieBformige Cholestearinkristalle. Im soliden oberen 
Teil des Granuloms geschlossene Epithelverbande. 


erhohten Epitheldesquamation noch die Auswanderung von Leukozyten 
und Histiozyten durch die Epithelschicht hinzu (Abb. 116). 

Es ist selbstverstandlich, daB der zeitliche Ablauf der komplizierten, 
sich in den Granulomen an den bindegewebigen und epithelialen Bestand- 
teilen abspielenden Veranderungen nicht, wie es fur die vorliegende 
Erorterung notwendig war, hintereinander, sondern in mannigfachen 
Variationen nebeneinander zu suchen ist. Nach unseren Erfahrungen ver- 
lauft die Zystenbildung in den Epithelstrangen des Granuloms in ent- 
sprechender Weise wie die in manchen Adamantinomen und Hypophysen- 
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gangsgeschwilsten. Sie hat gewissermaBen ihr physiologisches Vorbild 
in der Bildung der Schmelzpulpa. Die Neigung zur Bildung netzartiger 
Verbinde (retikuliertes Epithel), die Ausbildung grofer Interzellular- 
licken tiberhaupt ist eine Eigentiimlichkeit, die dem ektodermalen Platten- 
epithel gewisse Entwicklungsstadien, insbesondere der Mundbucht, ganz 
allgemein zukommt. Wir werden bei der Erérterung mancher patho- 
logischen Veranderung und bei der Besprechung verschiedener Geschwiulste 
der Mundhéhle und der Speicheldriisen auf diese Higentitmlichkeit zurtick- 
kommen miissen. 

In ganz seltenen Fallen besteht die Epithelauskleidung in granula- 
tésen Wurzelzysten nicht aus Platten-, sondern aus Flimmer- bzw. Zylinder- 
epithel. Derartige Beobachtungen liegen bisher lediglich fir den Ober- 
kiefer vor (Rémer), und es ist kein Zweifel, daB hier eine sekundare 
Epithelialisierung von Granulomen vorliegt, die in die Kieferhdhle ein- 
gebrochen waren. 

Schon hier sei darauf hingewiesen, dai mitunter epithelftiihrende 
Granulome und Zysten den Boden abgeben, auf dem sich gelegentlich 
eine selbstindige Geschwulst bosartigen Charakters, ein Plattenepithel- 
zellkrebs mit Verhornung, entwickeln kann. 

Die in der Umgebung eines Granuloms sich abspielenden Resorptions- 
prozesse am Alveolarfortsatz verlaufen unter den gleichen morphologischen 
Bildern, wie sie fiir andere Resorptionsprozesse dieser Gegend ausfthrlich 
geschildert sind. 


Zahn und Knochen bei den Erkrankungen des Parodontiums. 


Allgemein-pathologisch wissen wir, dafi der _Knochen einem dauernden 
Umbau unterliegt, der sich darin auBert, daB oberflachliche Lagen ab- 
gebaut und spater oder im ‘AnschluB daran osteoblastisch aufgebaut 
werden. Am Zahn gehen ganz ahnliche Prozesse vor sich. Hier wird die 
auBere Oberflache mehr oder weniger tief und in wechselnder Breite resor- 
biert, woran sich ebenfalls die Apposition neuer, aber etwas andersgearteter 
Substanz anschlieBen kann. Fir die Ursachen dieser Umbauvorginge liegen 
heute eine Reihe von Erklarungsversuchen vor, auf die gleich einzugehen 
sein wird. 

Zunachst ist die Frage, worin der Grund zum physiologischen 
Umbau am Knochen zu suchen ist. Die Antwort darauf lautet: Diedauernde 
Inanspruchnahme, die auBerst wechselvolle Belastung, auf die sich das 
feine Trabekularsystem der Knochenspongiosa einzustellen hat, bedingt 
eine stets und standig mit értlichen Stoffwechselveranderungen einher- 
gehende, sich an neue Bedingungen anpassende Umformung, die histo- 
logisch kenntlich wird am Auftreten von Ostoklasten an den einen und 
von Osteoblastenreihen an anderen Stellen. Dadurch werden alte Spon- 
giosabalkchen abgebaut, neue aufgebaut. Jeder Schnitt durch Knochen- 
substanz gibt davon tiberzeugende Beweise. 

Als das Extrem der physiologisch zu bewertenden Umbauvorginge 
gilt der Zahnwechsel mit seinem bunten histologischen Bilde. Nicht nur 
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daB die Alveole des Milchzahnes restlos verschwindet, auch die Zahn- 
substanz wird hier aufgesaugt, bis die letzten Reste der spontanen Aus- 
stoBung verfallen. Auf demselben engen Raum, auf dem diese hoch- 
gradige Resorption vor sich geht, verlaufen andererseits biologisch hoch- 
wertige Aufbauvorginge am Keim des bleibenden Zahnes und seiner 
Alveole. Betrachten wir Schnitte von Zahnwechselpraparaten, so fallt 
an ihnen die starke Hyperimie der BlutgefaBe und die serdse Durch- 
trankung des Bindegewebes auf. Und gerade die in diesen Veranderungen 
sich offenbarende erhéhte Stoffwechseltatigkeit ist es, die auf der einen 
Seite die Vorbedingung fiir den Aufbau des jungen Zahnes ist, aber auf 
der anderen die Resorption des alten, tiberlebten bewirkt. Dabei kann 
der Abbauproze8B Unterbrechungen erfahren, indem am Milchzahn und 
seiner Alveole auch einmal Anbau stattfindet, der allerdings auf ein 
geringes Mafii beschrankt ist und eine voriibergehende Erscheinung dar- 


Abb. 119. Resorption des Knochens durch Ostoklasten. 


stellt. Es kann als selbstverstandlich angesehen werden, daf die repara- 
torisch wiederhergestellte Zahnsubstanz durch Knochen oder knochen- 
ahnliches Gewebe ersetzt wird. 

Prinzipiell die gleichen Verhaltnise gelten fiir die Resorptionserschei- 
nung am Organum dentale ohne primare pathologische Veranderungen im 
Weichgewebe, fiir das akut oder chronisch entztindete Parodontium und 
fiir die Resorption an retinierten Zahnen. 

Wir fragen zuerst nach den feineren histologischen Hin- 
zelheiten und nach den Wegen, auf denen der Abbau vor sich 
geht. é 

Uberall, wo Resorption stattfindet, wird der Parablast durch Zellen, 
die Ostoklasten v. Kéllickers, abgebaut. Die Ostoklasten sind, wie 
schon einmal erwiihnt wurde, Abkémmlinge der GefaBwandzellen, die im 
Praparat ihre Herkunft oft dadurch noch erweisen, da® sie sich in der 
Nachbarschaft der Kapillaren befinden und manchmal durch Protoplasma- 

Siegmund-Weber, Mundhohle. 13a 
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fiiden mit dem Mutterboden verbunden sind. Im allgemeinen wird fur 
sie die (mehrkernige) Riesenzellnatur als typisch angesehen. Demgegen- 
iiber ist zu betonen, da® sie nach Pommer aus kleinen einkernigen 
Zellen zu Riesenzellen wachsen. Ihre Gestalt ist &uBerst wechselnd, von 
Pommer wird das auf Druck- und Spannungsverhaltnisse im Gewebe 
zuruckgefihrt. Die wohl fermen- 
tative Resorption fitthrt zur ,,An- 
nagung** des Knochens in Form 
von Eindellungen, den sogenannten 
Howshipschen Lakunen, in denen 
die Ostoklasten liegen (lakunare 
Resorption). Werden solche La- 
kunen ohne Ostoklasten gefunden, 
so liegt entweder ein abgelaufener 
Resorptionsvorgang vor, oder aber 
das Fehlen der Zellen wird durch 
die Schnittfihrung bedingt. 

Wie kommt es nun zur Mo- 
bilisation der Ostoklasten und 
zum Abbau der Hartsubstanz? 
Der oben gegebene Hinweis auf die 
Resorption der Milchzahnalveole als 
Folge eines physiologisch gesteiger- 
ten Stoffwechsels beim Aufbau des 
Zahnkeimes legt es uns nahe, auch 
den Abbau als fermentativ bedingt 
anzusehen. Alle diese Resorptionen, 
seien sie nun physiologisch, wie am 
auszustoBenden Milchzahn oder beim 
dauernd umgebauten  Alveolar- 
knochen, oder entstehen sie unter 
Abb. 120. Resorption des Alveolar- pathologischen Bedingungen auf ent- 
knochens mit teilweiser Eréffnung der ziindlicher Basis, wie z. B. bei der 

Markraume (alter Hund). Parodontitis, haben ihren Grund in 
physikalisch-chemischen Vorgangen, 
im Auftreten bestimmter fermentativer Abbauvorginge, die lésend auf 
den Parablasten wirken und deren Produkte fiir die Ausbildung spezi- 
fischer ostoklastischer Resorptionszellen verantwortlich zu machen sind. 
Genau so, wie der Untergang von Leukozyten und Gewebszellen auslésend 
auf die Mobilisation fixer Gewebselemente wirkt, genau so kommt es hier 
zum Auftreten von Ostoklasten. Diese Zellen stellen wahrscheinlich Zen- 
tren erhdohter Saureproduktion dar, vielleicht haben sie dariiber hinaus 
auch eine Bedeutung fiir den Abtransport. 

Auch fir den Zahn gilt, wie aus dem Dargelegten hervorgeht, genau 
das gleiche, wenn auch mit der KHinschrinkung, da®B ein gvradweiser 
Unterschied durch verminderte Intensitét des Abbaues wenigstens fiir den 
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Zahn bei nicht entziindlich verandertem Parodontium besteht. Wir treffen 
auch hier — und nicht nur in der Gegend des Foramen apicale, sondern 
auch in den koronal gelegenen Wurzelpartien — mehr oder weniger tiefe 
Lakunen im Zement, die bis ins Zahnbein hineinreichen kénnen. In der 
hochgradigsten Fallen ist die Masse des Zahnes von zahlreichen Resorp- 
tionsgangen unterminiert, auf deren Wand das eingedrungene Granulations- 


Abb. 121. Stark resorbierter Zahn. Am Ende des Wurzelkanals Anbildung von 
sekundarem Zement, im Wurzelkanal freie Ablagerung von Knochen. Inhalt des 
Wurzelkanals Granulationsgewebe. 


gewebe Knochensubstanz abgelagert hat. Derartige Beobachtungen lassen 
sich hin und wieder an retinierten Zahnen anstellen (vgl. spater). Lebt, 
wie in den meisten Fallen, die Pulpa dieser Zahne noch, dann fahrt sie 
in der Bildung von Dentin als ,,Schutz‘ gegen das andringende Granula- 
tionsgewebe fort, und es entstehen wechselnde, duBerst bunte Bilder. 

Als Formen der Resorption bleibender Zahne haben wir eben 


1. die umschriebene lakunére Resorption, 2. die minierende Form durch 
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Resorptionsginge kennengelernt. Daran schlieft sich als 3. die langsam 
vom Apex dentis nach koronal vorschreitende Resorption, die aufsteigend 
immer mehr und mehr Zahnsubstanz abbaut. Wir haben in Ubereinstim- 
mung mit Pommer keinen Grund, einen anderen ResorptionsprozeB, weder 
fiir den Knochen noch fiir den Zahn, als den ostoklastischen anzunehmen. 

Von Euler werden in bezug auf diese dritte Art drei verschiedene 
Zustandsbilder unterschieden, die aber wahrscheinlich ineinander tber- 


Abb. 122. Resorption der Zahnwand (Wurzelteil). Deutlich erkennbar sind Resorp- 

tionslakunen im Zement, sowie im Dentin. Die wiederholt erfolgten Reparationen 

durch tiefer dunklere Kittlinien unterscheidbar. Gleiche Veranderungen am Knochen 

(Zement- bzw. Ostoklastenschichten). Abgelaufener Prozefi. Umwandlung der Wurzel- 
haut in ein derbfaseriges Granulationsgewebe. 


gehen, und zwar a) die Resorption des Apex mit Bildung einer konvexen 
Resorptionsflache, b) die Querschnittsresorption, d. h. Abtragung der 
Wurzelspitze mit Bildung einer glatten Flache, c) die Bildung einer un- 
regelmaBig konturierten, zackigen Resorptionsflache. 

Unsere Abb. 119—124 spiegeln die Resorption an Zahn und Knochen 
nach Form und Ausdehnung wider. So stammt z. B. Abb. 121 von einem 
fast bis auf die Halfte seiner urspriinglichen Lange resorbierten Zahn. 
Das Praparat ist besonders interessant dadurch, da’ der vielleicht ab- 


“a 
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gelaufene oder doch wenigstens zur Zeit der Entfernung des Zahnes im 
Stillstand begriffene ProzeB sich durch einen immerhin  tiber das an 
solchen Zahnen gewdhnliche Ma® von Anbau auszeichnet. An dem breit- 
erdffneten unteren Ende des Wurzelkanals. sind breite Schichten von 
sekundérem Zement abgelagert worden; mitten im Granulationsgewebe, 
das den ganzen Kanal ausfiillt, liegt in schalenformiger Anordnung eine 
Hartsubstanz, die ihrer Natur nach als Knochen anzusehen ist. Diese 


Abb. 123. Reparation wiederholt erfolgter Resorptionen im Zement, deutlich 
erkennbar an der unterschiedlichen Ténung. Reichlich Zementoblasten. 


Abbildung ist zugleich ein Beispiel fir die oben kurz erwahnte Quer- 
schnittsresorption. Von G. Hesse wurden Milchzahnresorptionen be- 
schrieben, die ebenfalls wieder Ablagerung von Knochen in dem weit- 
eréffneten Wurzelkanal aufwiesen. Es handelt sich dabei um die gleichen 
Verdnderungen, wie wir sie eben zeigten: um unter funktionellen Be- 
dingungen stehenden Aufbau nach Stillstand des Resorptionsvorganges. 
In Abb. 122 ist das ganze primire Zement abgetragen, die Resorption 
erstreckt sich noch bis ins Dentin hinein. Hier, wie auch in Abb. 123, 
hat der AuflosungsprozeB dem reparatorischen Anbau' Platz gemacht, 
13¢ 
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die abgelagerte Hartsubstanz kennzeichnet sich im Bilde durch ihre 
hellere Farbung. Die Ausdehnung der einzelnen Abbauphasen ist an der 
guirlandenférmigen Begrenzungslinie zwischen altem und neuem Hart- 
gewebe deutlich zu rekonstruieren. 

Die nachsten Abb. 125—127 stammen von einem halbretinierten unteren 
Molaren. Bis weit in die Dentinmasse hinein ist vom Parodontium aus 
Granulationsgewebe vorgedrungen, so weit, da& die auBersten Spitzen 
von der Pulpa nur noch durch eine dinne Lage vom Zahnbein getrennt 
sind. Diese minenartigen Resorptionsgange sind von einer knochenaéhn- 


Abb. 124. Resorption der Zahnoberfliche. Das in mehrfacher 
Schicht abgelagerte sekundire Zement zu tiefen Lakunen aus- 
genagt. Knochen an dieser Stelle nicht resorbiert. 


lichen Substanz ausgekleidet. Scharf hebt sich die Grenze zwischen ihr 
und den wie angenagt aussehenden Dentinkandlchen ab. 

In unserer Darstellung der Resorptionsvorginge am Zahn haben 
wir oben die morphologisch-histologischen Verainderungen besprochen. 
Dem im Mikroskop zutage tretenden Zustandsbild liegen physikalisch- 
chemische Vorgange zugrunde, deren Natur ebenfalls kurz erwihnt 
wurde. Hs entsteht nun die Frage nach dem Wesen der Prozesse. 


Ist es méglich, die verschiedenartigen Verainderungen einheitlich zu er- 
klaren ? 
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ta der Literatur liegt eine ganze Reihe von Erklarungsversuchen 
vor, die alle mehr oder weniger bestimmt den Zusammenhang der 
Resorption mit Anderungen der Belastung (Uberlastung, Entlastung) 
betonen, aber auch auf den entziindlichen Charakter der Auflésungs- 
vorgange hinweisen. Da wir in einem spiteren Abschnitt dieses Kapitels 
auf Resorptionserscheinungen am Knochen eingehen missen, so soll, 


Abb. 125. Halbretinierter unterer Molar. Resorptionsgénge in der Zahnsubstanz, 
mit Knochen ausgekleidet. Links unten Pulpa ohne wesentliche Anbildung von 
sekundarem Dentin. Gleich daneben ein breiter Resorptionsgang. 


um gréBere Wiederholungen zu vermeiden, schon hier auf die grundsatz- 
liche Gleichartigkeit dieser Vorgange an Zahn und Knochen aufmerksam 
gemacht werden. Was fur den einen gilt, das kann mutatis mutandis auf 
den anderen Anwendung finden. 

Wir beobachten, wie gesagt, Resorptionserscheinungen am Milch- 
zabn, an durchgebrochenen bleibenden Zaihnen und an retinierten blei- 


benden Zabnen. Stets gehen diesen Veranderungen Resorptionen am 
* 
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Parodontium parallel, so da® hier ganz allgemein die Kinheit des Dental- 
organes in seinem Schicksal wiederum zum Ausdruck kommt. Wir unter- 
scheiden dabei eine physiologische Resorption von einer pathologischen, 
von der wir oben einige Bilder zur Anschauung gebracht haben. 

Jeder pathologische Vorgang hat ein physiologisches Vorbild. Uber 
die Natur der physiologischen Milchzahnaufsaugung herrscht heute kaum 
noch eine andere Meinung als die, da sie zu betrachten ist als der Aus- 
druck gesteigerter, sich auf die Umgebung ausbreitender Stoffwechsel- 
leistungen beim Aufbau des Ersatzzahnkeimes, wie wir es oben schon zum 


Abb. 126. Resorption eines halbretinierten Molaren. Unten: Dentinkana&lchen, die 
wie abgeschnitten endigen. Oben: Ersatz durch Knochen. 


Ausdruck brachten. Man vergleiche hierzu die tiberzeugenden Bilder von 
G, Fischer. 

Die beiden anderen als pathologisch anzusprechenden Formen der 
Resorption haben — wie eben erwé&hnt — verschiedene Deutungen, je 
nach der Lage des Prozesses, erfahren. So kann die Querschnittsresorption 
bleibender Zahne entstehen auf der Grundlage chronisch-entziindlicher 
Veranderungen im apikalen Parodontium. Sind mehrere oder viele Zahne 
desselben Gebisses von ihr befallen (Zilkens), so kann der Grund dazu 
in einer Konstitutionsanderung des Mesoblasten gesucht werden. Kleinere, 
auf die seitlichen Teile der Wurzel beschrankte Lakunen werden als 
Ausdruck von Belastungsanderungen betrachtet. Die Resorption an reti- 
nierten Zahnen wird erklart durch drei verschiedene Theorien. Die Ent- 
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zundungstheorie fihrt die Veranderungen auch hier auf chronisch ent- 
zundliche Prozesse zuriick. Die Fremdkérpertheorie betrachtet den reti- 
nierten Zahn als ein Corpus alienum, das organisiert, wenn nicht 
gar climiniert werden soll. Und die Implantattheorie (Gottlieb, Kotanyi) 
faBt den retinierten Zahn — wie uberhaupt den Zahn — als ein Implantat 
auf, dafi mit dem umgebenden Bindegewebe in einem gewissen stabilen 
Verhaltnis stehen mu, wenn Resorption ausbleiben soll. 


Abb. 127. Halbretinierter Molar. Resorption der Zahnsubstanz durch ,,Minenginge“, 
Ablagerung von Knochen auf den. Gangwandungen. 


Die histologischen Einzelheiten haben wir oben aufgefthrt. Sie setzen 
sich (am Parodontium des Milchzahnes) folgendermafien zusammen: Ge- 
faBhyperamie, Bildung eines Abbaugewebes aus der Gefafwand, Vermeh- 
rung des Bindegewebes durch Neubildung von Fasern. Alle akut ver- 
laufenden Resorptionen an Zahn und Knochen verlaufen unter demselben 
Bilde. Nur wenn der Vorgang einen auferordentlich chronischen Verlauf 
nimmt, fehlt im allgemeinen, wenigstens im histologischen Schnittpraparat, 
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die Hyperaimie, aber der Bindegewebsneubildung geht die Vermehrung von 
Kapillarsprossen in eindeutiger Weise parallel. 

Alle diese histologisch faBbaren Veranderungen liegen nun, 
wie hier betont werden mu8, in der Richtung derjenigen Reaktion 
des GefaBbindegewebsapparates, die wir Entztindung nennen. 
Insofern sind alle Resorptionsvorginge einheitlich und als 
resorptive Entztndung zu bezeichnen. 

Nun ist weiter die Frage: Woher werden die Prozesse ausgelost? 

Diese Frage ist einfach zu beantworten bei jenen Resorptionen, 
bei denen man die entziindliche Ursache (chronische, marginale und 
akute und chronische apikale Parodontitis fiir Zahn und Knochen) 
oder Veranderungen in der Belastung nachweisen kann. Auch fir 
die retinierten Zaihne lassen sich Ursachen finden; sie liegen hier eben- 
falls in der Belastung. Wir stellen uns — grob mechanisch — vor, daf 
die Verlegung von Trajektorien durch den dazwischen geschobenen Zahn 
den Reiz abgibt. Dadurch kommt es zu Stoffwechselanderung der Hart- 
substanz des Zahnes, durch deren Vermittlung das spezifische osto- 
klastische Abbaugewebe zur Ausbildung gelangt. 

Schwieriger wird die Beantwortung, wenn wir jene Zahne ansehen, 
die derartige 4uBere Ursachen nicht erkennen lassen (Euler, Zilkens). 

Gottlieb hat unseres Erachtens sehr richtig darauf hingewiesen, 
daB im Gewebe ein Gleichgewichtszustand bestehen mu’. Auch wir 
werden weiter unten bei Erwahnung der physikalisch-chemischen Seite 
der Aufbauvorgange am Parablasten darauf aufmerksam zu machen haben. 
Nun koénnen die Schalen der im Gleichgewicht befindlichen Wage, auf 
deren einer der aktive GefaSbindegewebsapparat, auf deren anderer der 
passive Parablast gedacht wird, schwanken. Durch Veranderungen in der 
Ernahrung, durch allgemeine Stoffwechselanderungen kann die Vitalitat 
des Knochens und des Zahnes sinken. (Man beachte, dai auch der vom 
Mesoblasten abstammende Dentinkérper und das Zement teilhaben kénnen 
oder teilhaben miissen an primaren ,,Minderwertigkeiten“ in der Ausbildung 
des gesamten Keimblattes. Wieweit sich das etwa fiir den Zahn in Ver- 
fettung zeigt, entzieht sich heute noch unserer genauen Kenntnis. Hierher 
gehoren sicher auch diejenigen Falle, bei denen durch Erkrankungen des 
Organismus die Vitalitat der Parablasten sinkt [Zusammenhang zwischen 
Diabetes und Parodontitis |.) 

Sinkt also die Vitalitat des Parablasten, so wirkt er wie jede Gewebs- 
lasion nach Art eines abbaufaihigen Herdes als adiquater Reiz auf den 
Gefabbindegewebsapparat. Es schlieBen sich jetzt die Reaktionen an, die 
oben von uns besprochen wurden und die wir als in der Richtung auf die 
Iintzindung liegend bezeichnet haben. Alle diese Prozesse der priméren 
Vitalitétsherabsetzung des Parablasten fallen unter den Begriff der ,,Paro- 
dontose‘ (Weski). Dieser Begriff ist ein rein klinischer. Mit ihnen wer- 
den alle am marginalen Parodontium unter Gewebsschwund einhergehen- 
den Veranderungen bezeichnet. Weiter unten werden wir sehen, da8 fir 
die histologische Untersuchung diese Bezeichnung, ganz abgesehen von der 
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ethymologischen Ableitung — ,,voll von Parodontium“ (Haupl) —, nicht 
glicklich verwertet werden kann, da ein egroBer Teil der Parodontosen rein 
entzlindlicher Natur ist, wenigstens bei der mikroskopischen Betrachtung 
als Entziindung gewertet werden mu8. Wir verwenden fiir die Prozesse 
der primaren Vitalititsherabsetzung des Parablasten die Bezeichnung 
»Dystrophie‘, die uns den Kern der Dinge besser zu treffen scheint. 

Da® eine primare Dystrophie nicht iiberall zur Erklirung heran- 
gezogen werden kann, das haben wir oben schon betont. Die Milchzahn- 
resorption ist wohl das beste Beispiel fiir eine sekundir von Stoffwechsel- 
andegungen der Umgebung ausgehenden Gleichgewichtsstorung. 

Wir fassen zusammen: Die histologischen Vorginge bei der 
Resorption liegen alle in der Richtung auf diejenige Reaktion 
des GefaBbindegewebsapparates, die wir mit ,,Entzindung“ be- 
nennen. Die Ausbildung des spezifischen Resorptionsgewebes 
geht aus von Stoffwechselanderungen des Parablasten, die ent- 
weder auf der Grundlage 6rtlicher entziindlicher Prozesse und 
Belastungsanderungen, oder als Teilerscheinung allgemein be- 
dingter Minderwertigkeiten der Hartsubstanzen (primaire Dy- 
strophien: Osteogenesis imperfecta?; sekund&ére Dystrophien: 
Physiologische und pathologische Alterserscheinungen, Gra- 
viditat, Diabetes) auftreten. In beiden Fallen sind aber die 
histologischen Veranderungen im Weichgewebe dieselben. In- 
fektids-toxische Hinflisse kénnen ganz fehlen, sind auf keinen 
Fall Bedingung. 

Die Anbauerscheinungen sind hiervon eigentlich nur gradweise 
verschieden. Ob wir nun fur diese Prozesse ,,funktionelle Zellerregungen“ 
(Beneke) annehmen, auf alle Falle muB die einsetzende reparatorische 
Verkalkung durch Stoffwechselvorgange bedingt sein. Im Sinne von 
Freudenberg und Gyérgy und von Liesegang fragen wir ja heute 
nicht mehr: Warum verkalkt ein Gewebe? sondern: ,,Warum kommt 
es nicht zur Verkalkung?* Die genannten Autoren geben die Antwort 
darin, daB im Organismus mit dem Spiel von Hemmungschemismen gerechnet 
werden muB, die eine Kalziumbindung an das Gewebe verhindern. Dazu 
gehéren Aminosauren, Peptide, Imidazol, ‘Betaine, Amine, Guanidin und 
anderes mehr. Ihre Anwesenheit verhindert die Ausfallung von Kalk aus 
dem Blut und der Gewebsflissigkeit, und erst mit einer erneuten, oft ganz 
lokal begrenzten Stoffwechselumstimmung wird der Bildungsreiz fur 
Knochen- bzw. Zementanbau gegeben. 

Wir sehen nun an Zihnen mit gesundem und krankem Parodontium 
den Anbau neuer Hartsubstanz vor sich gehen. Sicher sind daftir funktio- 
nelle Reize maBgebend, die zur Bildung machtiger Lagen auch ohne vor- 
hergehende Resorption fihren kénnen. Die angelagerte Substanz ist ent- 
weder Knochen (retinierte Zaihne) oder aber sogenanntes sekundires 
Zabnwurzelzement. Ersterer wird meistens bei hochgradig resorbierten 
Zaibnen durch héher differenzierte Zellen des Granulationsgewebes ab- 
gelagert. Manchmal findet sich daneben auch sekundares Zement (Abb. 121). 
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In der tiberwiegenden Mehrzahl der Falle bestehen aber die neuen Lagen 
aus sekundirem Zement, von dem wir zwei verschiedene, durch Uber- 
gainge verbundene Formen unterscheiden: 1. das sekundire Zement mit 
Zementkorperchen (die Resorptionsform von Shmamine); 2. das sekundire 
Zement ohne Zementkérperchen (die idiopathische Form von Shmamine). 

Das sekundire Zement ist genau so eine parodontale Bildung wie 
das Faserzement der Wurzeloberfliche. Histogenetisch liegen ihm die 
eleichen Entstehungsvorginge zugrunde, die auch die Bildung binde- 
gewebigen Knochens auszeichnen. Wir beobachten zunachst eine Auf- 
lockerung des Bindegewebes in der Umgebung der Bildungszone. Hs bildet 
sich ein ,,Synzytium“, ein Netz, aus dessen Knotenpunkten Icernplasma- 
massen in die Gewebsliicken einwandern, die zu Zementoblasten werden. 
Wenn jetzt die Grundsubstanz verkalkt, werden die Zementoblasten ein- 
gemauert und erscheinen als Zementkorperchen. 


Abb. 128. Zementkérperchen im sekundairen Zement. 


Nach der Ansicht von Kassowitz gehen viele Bildungszellen bei der 
Bildung des Knochens in der Grundsubstanz auf. Einen ahnlichen Vorgang 
werden wir fiir die Erklarung des Fehlens der Zementk6érperchen beim 
Faserzement und dem idiopathischen Zement annehmen miissen. Dariiber 
hinaus wird anzunehmen sein, da vielfach eine Einmauerung des Zement- 
~oblasten ganz unterbleibt. 

Der wichtigste Unterschied zwischen den beiden Formen des sekun- 
daren Zementes liegt im Vorhandensein oder Fehlen der Zementkérperchen, 
ein weiterer darin, dai die idiopathische Form meist ohne vorausgegangene 
Resorption, die andere aber oft erst nach weitgehenden Resorptionen an- 
gelagert wird. Als dritte Art finden sich in der Umgebung der Wurzeln 
schalenformig aufgebaute Zementikel. 

Der einzige anzuerkennende Unterschied zwischen Zahnwurzel- 
zement und Knochen liegt im Fehlen des Kanalsystem beim Zement, 
vielleicht noch darin, dafi die Zementkérperchen plumper als die Osteozyten 
und ihre Auslaufer einseitig orientiert sind. 
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Il. Die Erkrankungen des marginalen Parodontiums. 


Unter dieses Kapitel gehért eine Reihe von Krankheitserscheinungen, 
die unter dem Bild akuter oder chronischer Entziindung verlaufen (vgl. die 
Hinteilung auf S. 172). Es entspricht der oben gegebenen Definition des Be- 
griffes ,,Parodontium‘, wenn hier zundchst die am freien Zahnfleischrand 
sich abspielenden Entziindungen besprochen werden (vgl. die: Darstellung 
auf S. 20 ff.). 


A. Oberflachliche Formen. 


1. Gingivitis acuta simplex. Die Ursache hierfir liegt meist in 
Epitheldefekten, durch welche abbaufihige Substanzen zur Aufsaugung ge- 
langen, wodurch in der Submukosa.eine Gewebsreaktion ausgelést wird. 
Histologisch kennzeichnet sich die akute, einfache Gingivitis in Hyper- 
amie der GefaBe, serdser Durchtrankung des Bindegewebes und Ver- 
breiterung seiner Spalten, sowie haupts&chlich in Durchsetzung der Sub- 
mukosa mit Blut- und Gewebswanderzellen. Das Epithel unterliegt ebenso 
gewissen Veranderungen. Zumeist erscheint es aufgelockert, gequollen und 
zeigt Neigung zu starkerer Proliferation. 

2. Gingivitis acuta ulcerosa. Zu den eben skizzierten Vorgangen 
tritt hier die Ausdehnung der Epithellasion, sowohl qualitativ wie quan- 
titativ. Die Epithellage wird nekrotisch, es bilden sich Geschwiire, die 
durch eine Demarkationslinie von der nicht eingeschmolzenen Submukosa 
abgegrenzt sind. Die Durchsetzung mit Wanderzellen in dem submuk6sen 
Bindegewebe ist hier stéarker. Oft werden aber auch die oberflachlichen 
Schichten der Submukosa mit in die Nekrose einbezogen. Die Heilung er- 
folgt wie an anderen Stellen der Kérperoberflache durch Epithelialisierung 
der Defekte von den Geschwitrsrandern aus. 

3. Die chronische Gingivitis erscheint in zwei Formen, und zwar 
einmal als chronische Infiltration, ferner als hypertrophische 
Gingivitis. Die erste Art bleibt vorlaufig unbertcksichtigt, da wir auf 
sie im Zusammenhang mit der Parodontitis marginalis chronica ein- 
gehen werden. ; 

Die chronische Hypertrophie der Gingiva erscheint klinisch 
in zwei Abarten, und zwar als starke Wucherung der Gaumenschleimhaut 
und als Hypertrophie des Zahnfleischrandes und der Interdentalpapillen. 

Die Hypertrophie des Zahnfleischrandes stellt sich mikroskopisch dar 
als eine starke Verdickung der Schleimhaut, deren Papillen wesentlich 
hdher sind, als der Norm entspricht. Auffallend ist das Auftreten von sehr 
zablreichen Lymphozyten und Plasmazellen, besonders in der Umgebung 
der GefaBe. Es handelt sich also um einen chronischen Proze8, der aufSer 
den eben geschilderten Veranderungen stets auch mit proliferativen Ver- 
anderungen, einer Hyperplasie des submukésen Bindegewebes einhergeht. 

Die chronische Hypertrophie der Schleimhaut des harten Gaumens 
beschreibt Bauer folgendermaBen: Das Epithel ist tiberall stark ver- 
dickt und gewuchert, ebenso das submukése Bindegewebe, das in 


206 Il. Teil. Zahn und Kiefer. 


derben Biischeln angeordnet ist. Nur wenige Stellen des subpapillaren Ge- 
webes zeigen entziindliche Infiltrationen, in denen auch Plasmazellen zu 
finden sind. Bauer halt in diesen Fallen die Hypertrophie fiir das Primare, 
die Entziindung als erst sekundar hinzugetreten. 

Eine Sonderstellung nehmen die Verainderungen des Zahnfleisches bei 
der Leukimie ein; sie wurden in einem anderen Zusammenhang besprochen 
(vgl. S. 34). 


B. Tiefe Formen. 


1. Parodontitis marginalis acuta purulenta, der sogenannte 
AlveolarabszeB. Die Ursache fiir diese Form der Parodontitis liegt in der 
Infektion des Parodontiums vom Zahnhals aus. Atiologisch sind zwei 
Gruppen von Fallen zu unterscheiden. Bei der ersten Form handelt es sich 
um eine plétzlich eintretende Entziindung und eitrige Einschmelzung des 
parodontalen Bindegewebes vom freien Zahnfleischrand aus, bei der 
zweiten um eine akute Entziindung auf dem Boden einer chronischen 
marginalen Parodontitis (vgl. unten), also um eine akute Exazerbation, die 
sich in der Tiefe der Tasche entwickelt. Fur beide Formen ist die Bildung 
von Abszessen mit allen Begleiterscheinungen typisch. Stets sind auch 
hier die Knochenbinnenraume mitbeteiligt. 

2. Parodontitis marginalis chronica. Die Namen fir diese Er- 
krankung des marginalen Parodontiums, deren hauptsachlichste Wesens- 
zuge wir gleich herausarbeiten und an den Anfang der Besprechung stellen 
werden, sind ebenso zahlreich wie die Ansichten, die im Laufe der letzten 
Jahrzehnte tiber ihre anatomischen Grundlagen und ihre Atiologie geauBert 
worden sind. Es wirde zu weit fiihren, an dieser Stelle in die Betrachtung 
der historischen Entwicklung unserer Kenntnisse der chronischen margi- 
nalen Parodontitis einzutreten. Lediglich mag erwahnt werden, dal die 
Bezeichnung ,,Alveolarpyorrhée“ auch heute noch viel gebraucht wird, 
anscheinend aber doch von dem von Weski eingefiithrten Terminus 
,Paradentose“ mehr und mehr verdrangt wird. 

Die Parodontitis marginalis chronica fiihrt unter Vertiefung der Zahn- 
fleischtasche zu einer Wucherung des Taschenepithels und zu regressiven 
Veranderungen am Knochen im Sinne einer Rarefizierung desselben. Sie 
imponiert klinisch hauptsaéchlich durch den ,,Durchbruch der Wurzel‘ 
(Gottlieb) und durch die (nicht immer vorhandene) Eiterung aus der 
Zahnfleischtasche. Uber weitere Charakteristika wird weiter unten zu 
sprechen sein. Wir nehmen eine doppelte Genese an (Rémer), einmal 
entzindlich-bakteriell, zum anderen auf dem Boden einer Dystrophie. 

Mit der Einsicht in den zwiefachen Weg der Entstehung der 
Parodontitis marginalis chronica nehmen wir gewissermaBen eine 
vermittelnde Stellung ein zwischen denjenigen Autoren, die, wie Weski, 
Haup] und andere, das treibende Moment allein in der Entziindung sehen, 
und der Ansicht Gottliebs, der als primare Ursache die Veriinderung der 
Zahnoberflache und des Knochens verantwortlich macht fiir alle tibrigen 
regressiven Prozesse. Wir glauben uns mit unserer Auffassung der Mei- 
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nung von Romer und Euler zu na&hern, von denen der letztere ja auch 
eine ,,Bereitschaftsstellung des Parodontiums‘’ im Sinne einer Gewebs- 
dystrophie als Grundlage gewisser Falle von marginaler Parodontitis an- 
nimmt (vgl. spater). 

Unter Parodontitis marginalis chronica, verstehen wir eine 
am freien Zahnfleischrand beginnende, 
schleichend verlaufende Entztindung des 
marginalen Parodontiums, als deren Folgen 
die oben erwahnte Vertiefung der physiolo- 
gischen Tasche durch reaktive Wuche- 
rung des Taschenepithels (dem Zement ent- 
lang) auftritt unter gleichzeitigem Abbau des 
Alveolarknochens. Der EiterfluB aus der 
Tasche (,Alveolarpyorrhée‘) entsteht auf 
Grund von Geschwirsbildung in der Tasche, ist 
eine sekundare Erscheinung und gehort nicht 
unbedingt zum — im tbrigen recht vielgestal- 
tigen — Bilde der Erkrankung. 

Die einzelnen Stadien der Erkrankung 
lassen sich folgendermaBen rekonstruieren. 

Eine auffallige Erscheinung am mensch- 
lichen Parodontium — und zwar sonst durchaus 
normalen — ist die subepitheliale Ansamm- 
lung von Rundzellen in der Submukosa, die 
im Gegensatz dazu, wie auch Euler betont, am 
Tierpraparat normalerweise nicht beobachtet 
wird. Diese Infiltrate bestehen in der Haupt- 
sache aus kleinen, rundkernigen Zellen, Lympho- 
zyten und Plasmazellen. Leukozyten werden nur 
in geringer Zahl gefunden. Die Zellherde liegen 
im subepithelialen und supraalveolaren Bindege- 
webe, und zwar meist perivaskular, d. h. in eng- 
sten nachbarlichen Beziehungen zu den GefaBen. 
Oft zeigt das Epithel an dem dem Infiltrat am app 199. Parodontitis mar- 
nachsten gelegenen Teil seiner Oberflache eine  ginalis chronica. Tiefen- 
Lasion der obersten Lage, so dafi der SchluB auf wucherung des Epithels, 
den kausalen Zusammenhang zwischen Epithel- dem Zemententlang. Starke 
lasion und Infiltrat berechtigt erscheint. Bei Infiltration der Gingiva, 
lingerem Bestehen der chronischen Gingivitis | lebhafter Knochenabbau. 
(einfache Infiltration), denn um eine solche 
handelt es sich, kann die Ausbreitung der Herde zunehmen. Die Rundzellen 
dringen den Gewebsspalten entlang in die Tiefe vor, wobei man sie auch 
in den Bindegewebsbiindeln feststellen kann, die dabei aufgelést werden. 

Was die Bedeutung der in normalen Parodontien vorkommenden, 
meist wenig ausgebreiteten Lymphozyteninfiltrate angeht, so sind sie als 
physiologische Erscheinung angesprochen worden (von Ebner). Nach 
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Abb. 130. Boden der Tasche bei Parodontitis marginalis chronica. Rif im 
Epithel. Beachte die Kutikula auf der Zahnoberflache! 


Abb. 131. Taschengrund mit Umgebung bei chronischer mar- 

ginaler Parodontitis. Tiefenwucherung des Epithels. Starke 

subepitheliale Infiltration, Ausbreitung der Entziindung auf dem 
Wege tuber die Gewebsspalten. 
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Euler sollen sie eine Art Ausgleich oder eine regelmaBige Abwehrzone 
zur Unterstiitzung des konstant mangelhaften Epithelschutzes aus mensch- 
lichem Zahn sein. Von Dependorf und Weski werden sie richtig als 
pathologische Vorgange bewertet, die nach Dependorf ihre eigentliche Er- 
klarung in dem ungeniigenden Ausgleich des BlutgefaBsystems, dem tragen 
Blutkreislauf und dem andauernden Reiz durch Zahnbelage finden sollen. 

Wir haben schon wiederholt darauf hingewiesen, da® die Entziindun g 
nichts anderes ist als ein Aufsaugungs- und Verdauungsvorgang, 


Abb. 132. Parodontitis marginalis chronica. Rechts im Bild Zahnober- 
flache (Dentin, Zement). Starke entztindliche Infiltration der Gingiva, 
atypische Epitheltiefenwucherung, supraalveolire Tasche. 


der zerfallendes Gewebe beiseite schaffen soll. Wir glauben diese Auf- 
fassung auch auf die Zellherde in der Gingiva anwenden zu kénnen und 
stellen uns vor, da die mannigfachen mechanischen und thermischen In- 
sulte, die die Mundschleimhaut tiglich und stiindlich erleidet, Anderungen 
in der Permeabilitat der Epithelschicht hervorrufen, die zum Ubertritt von 
abbaufahigem Material in die Submukosa fithren. Die Reaktion darauf 
ist das Infiltrat. 

Die Entziindung fihrt zu einer Zustandsinderung des parodontalen 
Bindegewebes, die sich histologisch in einer ddematésen Lockerung des 
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Zellgefiiges kenntlich macht. Damit ist nun dem weiteren Vorschreiten 
der Rundzellen, ihrem Herabsteigen in immer tiefere Partien der Alveole 
Tir und Tor gedffnet. Immer gréBere Abschnitte werden in die Entztin- 
dung einbezogen, wobei wir uns den Ablauf des Prozesses so vorstellen, 
daB die dureh den Gewebszerfall frei werdenden Stoffe auch in vor- 
schreitend tieferen Partien der 
Alveole GefaSwandzellen mobi- 
lisieren. Der Verlauf ist, wie 
die klinische Beobachtung lehrt, 
ein mehr oder weniger schlei- 
chender. Daher tiberrascht das 
Uberwiegen der Lymphozyten 
und Plasmazellen, die wir im 
Kapitel ,,Pulpitis’ als die ,,Zel- 
len chronischer Entziindung* 
kennenlernten, nicht. 

“Die Bilder, die sich beim 
Durchmustern einer grdSeren 
Reihe von Praparaten ergeben, 
sind ganz verschieden gestaltet, 
je nach dem Stadium der Er- 
krankung. 

In vorgeschrittenen Pro- 
zessen ist die Gingiva in ein 
Granulationsgewebe verwan- 
delt, das gefaBreich und mit 
Rundzellen tberschwemmt ist. 

Kuler beantwortet die 
Frage, welche Erscheinungen 
an dem Epithel auftreten, na- 
mentlich da, wo es dem Zement 
anliegt, in folgender Weise. 

Er gibt ‘drei Méglichkeiten 


Abb. 133. Parodontitis marginalis chronica. 
Taschengrund. Links im Bild Zahnoberflaiche 
(Dentin und Zement). Oben Epithelansatz 3 
sichtbar, am soe Rand ae Geschwiir eee »entweder a) das Epithel 
(, Alveolarpyorrhée‘). Starke Infiltration des verharrt Jahrelang in dem Zu- 
Gewebes. Supraalveolare Tasche. Entziindung stande mafiger Wucherung 

auch intraalveolar. oder b) es tritt eine Steige- 


rung der lokal wirkenden Reize 
ein mit dem Ergebnis der progressiven Wurzelhautrandentziindung (Perio- 
dontitis ascendens) oder endlich: c) zu verhaltnismiBig geringen lokalen 
Reizungen treten anscheinend pradisponierende andere Momente hinzu 
mit dem Ergebnis, dai die entziindlichen Erscheinungen etwas mehr in 
den Hintergrund treten, dafiir aber das ganze Parodontium in stirkster 
Weise in Mitleidenschaft gezogen wird‘. 
Von Kuler wird nun zu diesen verschiedenen Gruppen ein verschie- 
denes Verhalten der Epithelzellen angegeben. Die Unterschiede beziehen 


Kapitel X. Pathologie des Parodontiums. PAY 


sich hauptsichlich auf das histologische Zustandsbild des Epithels selbst 
und die Art seiner Wucherung. Die Trennung in die drei Gruppen laBbt 
sich nach Euler allerdings nicht streng durchfihren. 

Bei der ersten Gruppe, die sich durch geringe Entziindung und iiber- 
haupt geringe Intensitaét des Prozesses auszeichnet, bewahren die Zellen 
des Epithels ihre von den nor- 
malen Verhaltnissen her be- 
kannten Higenschaften, d.h. ihre 
Gestalt ist durchweg  polye- 
drisch, sie besitzen deutliche 
Interzellularbriicken und lassen 
sich gleichmafig gut farben. 
Die Neigung zur Bildung von 
Papilen fehlt im allgemeinen 
auch hier. Die oberflichlichen 
Lagen haften dem Zement ohne 
Hornbildung fest an. 

Die zweite Gruppe steht 
unter dem Zeichen heftigerer 
Entztindung, die sich auch in 
den Taschenepithelien wider- 
spiegelt, indem dieselben locke- 
rer, vielleicht gequollener aus- 
sehen. Die Epithelzapfen zeigen 
Hinlagerungen von Rundzellen. 
Das Wachstum dem Zement 
entlang ist dadurch charakteri- 
siert, da mitunter einige Pa- 
pillen von der Zahnoberflache 
weg peripher in das_ Binde- 
gewebe vorwuchern. Von be- 
sonderen Eigentiimlichkeiten der 
Zellen selbst ist nur anzugeben, 
daB die obersten Lagen stark 
abgeplattet sind und dais eine Abb. 134. Parodontitis marginalis chronica. 
Kutikulabildung hin und wie- Atypische Wucherung desEpithels dem Zement 
der auftritt. entlang. Starke Infiltration der Gingiva. Ge- 

Die dritte Gruppe ist von schwiirbildung in der Tasche. 
der eben gestreiften zweiten nur 
eraduell unterschieden durch die Form der Epithelzapfen, die jetzt wesent- 
lich breiter sind und stets auch in das Granulationsgewebe nach peripher 
hineinwachsen. Das Vordringen des Epithels geschieht also nicht immer 
in enger Fiihlungnahme mit dem Zement, sondern haufig so, dafi die 
Spitze des vordringenden Zapfens vom Zement weg in das Granulations- 
gewebe eindringt und einen Streifen Bindegewebe zwischen Zapfenspitze 
und Zahnoberfliche stehen léBt, der dann erst nachtraglich verdrangt 
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wird. Die Taschenbildung durch Lésung des Epithels von der Zahnober- 
flache erfolgt hier fast immer unter Bildung einer Kutikula. 

An der Grenze zwischen Epithelzapfenspitze und Bindegewebe stehen in 
den beiden ersten Gruppen wohlerhaltene periodontale Faserbiindel, die 
der Wucherung vorlaufig Halt gebieten. Regressive Epithelveranderungen 
in Form von Abschilferungen 
haben wir oben schon fiir das 
Schleimhautepithel erwahnt. Am 
Taschenepithel kommt es — ge- 
wohnlich unter dem dauernden 
Reiz von Zahnstein und 4ahn- 
lichem — zu einer Nekrose des 
Uberzugs und zum BloBliegen 
des Granulationsgewebes. In die- 
sem entstehen nun durch das 
Hindringen der Mundhdohlen- 
sekrete, von Detritus usw., Ne- 
krosen und Geschwure, die 
nach auBen, in die Tasche hin- 
ein, sezernieren. Die vorher 
ohne Absonderung  einher- 
gehende : Parodontitis ist zur 
,»Alveolarpyorrhée* geworden. 

Das Wesen der Epithel- 
wucherung wird von einer 
Reihe-von Autoren mehr oder 
weniger entschieden auf die chro- 
nische Zahnfleischentzindung 
bezogen. Die Art und Weise 
des Verhaltens des Epithels hat 
Analoga in der Pathologie. Die 
Wucherung ist in Beziehung zu 
setzen zur reaktiven Wuche- 


rung des Epithels bei chronisch 
Abb. 135. Parodontitis marginalis chronica. entziindlichen Prozessen am 
Epitheltiefenwucherung am Zement entlang. Qberflachenepithel der Haut, 
Zahnstein, Geschwiirbildung in der Tasche. der Suiannh ant von Magen, 


Darm- und Gallenblase usw. 
Auch da ist die reaktive Proliferation des Epithels durch solide, weit in 
die Umgebung vordringende, sich oft verastelnde Epithelzapfen gekenn- 
zeichnet. Vom Karzinom unterscheiden sich alle diese atypischen Hpithel- 
wucherungen durch das Beschranktbleiben auf die Ortlichkeit, durch die 
Fahigkeit zu spontaner Rickbildung nach Aufhéren des chronisch entzindeten 
Prozesses, der hier die fiihrende Rolle spielt. Es fehlt die ,,Aggressivitat 
des Epithels“*, das dem Wege folgt, den die Entztindung nimmt. Die Kor- 
relation zwischen Bindegewebe und Epithel bleibt gewahrt (Borst). 
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Wir stellen uns den Zusammenhang zwischen chronischer Ent- 
zundung und Epithelproliferation so vor, daB der bei der Entziindung 
gesteigerte Gewebsturgor und die in ihrer physiko-chemischen Zusammen- 
setzung verainderte Gewebsflissigkeit einen nutritiven Reiz fiir das Epithel 
austiben und es zur Wucherung anregen. Es handelt sich um eine nutritiv- 
funktionelle Reizung (Borst), zu der sich eine Herabsetzung der physio- 
logischen Widerstinde des umgebenden Bindegewebes addiert. Wir 
schheBen uns der Formulierung von K. Haupl an: ,,Zwei Momente sind 
es ..., die bei der Entziindung zur Erklarung der Epithelproliferation in 
Betracht kommen: gesteigerte Proliferationsfahigkeit des Epithels und 
vorubergehende Schwachung der physiologischen Widerstainde des Binde- 
gewebes, wobei es von untergeordneter Bedeutung ist, welche Faktoren 
diese Zustande bedingen und in welchem Verhaltnis sie zueinander stehen.“ 


Abb. 136. Reaktive Epithelwucherung des Schleimhautepithels in der Nachbarschaft 
eines Wurzelrestes. 


Die Schwichung der physiologischen Widerstande des Bindegewebes aubert 
sich in der é6dematésen Auseinanderdringung der einzelnen Bindel, in 
der Weite der Gewebsspalten und im Durchsetztwerden mit Rundzellen. 
DaB letzten Endes der értlich erhéhte Stoffwechsel auch hier die fihrende 
Rolle spielt, wurde schon betont. Die Grenze fiir die Epithelproliferation. 
wird durch die Ausbildung der Entziindung bestimmt. Sie macht vor den 
intakten Bindegeweben halt, da sie infiltrierenden, aber nicht destruieren- 


den Charakter tragt. ’ 
Dieser Anschauung steht die Meinung von Gottlieb gegeniiber, dah 
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eine Herabsetzung der Vitalitat der Zementoberflache die Tiefenwucherung 
des Epithels hervorruft. Dem ist fiir die rein entziindliche Form der 
,Alveolarpyorrhée entgegenzuhalten, daS nicht in allen Fallen eine 
Kutikula gebildet wird, die mitunter auch an den Epithelwucherungen der 
chronischen, apikalen, diffusen und umschriebenen (Wurzelgranuiom) 
Parodontitis auftritt (Gottlieb). Wo es geschieht, ist sie lediglich der 
Ausdruck einer Oberflichen- bzw. Grenzflachenbildung an der Grenze 
zwischen Epithel und: sekundir abgestorbenem Zement. Genau wie bei 
der Resorption bleibender Zaihne verliert das Zement seine Lebensfahigkeit 
dadurch, daB die Entziindung die Verbindung zwischen Bindegewebe und 
Zahnoberfliche lockert und lést. | 

Die Knochenverainderung bei der Parodontitis marginalis 
chronica ist verschieden gedeutet worden. So spricht Haupl von einer 
Ostitis bzw. Periostitis, Euler von Osteoklase, Gottlieb von Osteolyse, 
Kranz von Ostitis deformans, Hopewell-Smith redet von Dekalzifikation, 
ebenso Talbot. In die Literatur ist dadurch eine gewisse Verwirrung 
gekommen, und wir miissen Euler in seiner Auffassung der Parodontitis 
marginalis als Komplexerscheinung recht geben. Es wird nach Huler 
kein strenger Unterschied gemacht zwischen dem, was als (primar) patho- 
logische Veranderung im Sinne einer ,,Bereitschaftsstellung*‘ (vgl. unten) 
aufzufassen ist, und dem, was sich (sekundér) wihrend der Erkrankung 
selbst herausstellt. 

Wir haben oben darauf hingewiesen, dai am Alveolarknochen ein 
dauernder Auf- und Abbau stattfindet. Bei der marginalen Parodontitis 
ist der Abbau quantitativ gesteigert, verlauft aber in denselben Bahnen 
wie das Vorbild der physiologischen Resorption, namlich durch Ostoklase. 
Die auslésende Ursache, die wir physiologisch in funktionell-statischen 
Bedingungen sahen, ist aber zum Teil eine andere: sie ist in der Ent- 
zundung zu suchen, in deren Bereich Stoffwechselanderungen der Hart- 
substanz eintreten. 

Die in die Tiefe vorschreitende Entziindung hat z. B. in Abb. 133 be- 
reits den Periodontalraum ergriffen. Das Epithel ist nicht so weit gefolgt; 
es bleibt oberhalb des Knochenkammes der Alveolarkuppe. In solchen 
Fallen, die haufig zu beobachten sind, unterliegt der Knochen bestimmten, 
immer wiederkehrenden Veranderungen. Uberall finden sich Resorptions- 
lakunen, die mit Ostoklasten verschiedener Gestalt besetzt sind. Die 
nach dem Periodontalspalt zu eréffneten Markraume bieten nicht mehr das 
Bild des Fettmarkes. An seiner Stelle findet sich ein mit Rundzellen mehr 
oder weniger dicht tbersates Granulationsgewebe. Die Entziindung hat 
also auch hier in Form der rarefizierenden Ostitis Hingang gefunden. 
Anbau durch Osteoblasten kann ganz fehlen, ist aber doch vereinzelt 
in der Peripherie festzustellen. 

Abb. 103 gibt das Bild der Umwandlung der Markriume wieder. Die 
Veranderungen unterscheiden sich nicht prinzipiell von den bei der chro- 
nischen apikalen Parodontitis beschriebenen. Auf Grund des oben bei 
der Besprechung der apikalen Parodontitis Gesagten l4®t sich auch der 
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Abbau des Knochens bei chronisch marginaler Parodontitis verstehen. Die 
Zustandsanderung des Gewebsstoffwechsels mobilisiert ebenso wie z. B. 
die Wanderzellen aus der GefiSwand und dem Bindegewebe auch die 
Ostoklasten. In ahnlicher Richtung bewegen sich die Erklarungen von 
v. Kéllicker und Pommer, die in der Erhéhung des Gewebsdruckes die 
Bedingung fiir das Auftreten spezifischen Resorptionsgewebes sehen 
(vgl. oben). 

Wir fassen also fiir solche Falle die Resorption am Knochen als 
eine Folge der Entziindung auf. Die Bezeichnung des Prozesses be- 
gegnet keinen Schwierigkeiten. Die Knochenveranderung ist eine rarefi- 
zierende Ostitis (siehe Kapitel XI). 

Aus unseren oben gemachten Darlegungen ist zu ersehen, daB der 
Umbau des parodontalen Bindegewebes der Zerstérung des Knochens 
vorausgehen muB. Durch die im Periodontalraum sich ausbreitende Ent- 
zundung wird das Bindegewebe in seinem Gefiige von Grund auf ver- 
andert, die Befestigung seiner Fasern leidet unter der Quellung Not, 
wozu sich unter Rarefizierung des kn6échernen Haltes die vollstandige 
Zerstorung der Verbindung von Knochen und Bindegewebe gesellt. 

Nach dem tiber den Knochenabbau Gesagten versteht sich von selbst, 
daB der Periodontalraum weitgehende Veranderungen seiner Form und 
GroéBe erleidet. Wir unterscheiden einen vertikal gerichteten Abbau, 
der zunachst zur Verbreiterung des Periodontalraumes fiihrt, und einen 
horizontal verlaufenden Abbau, der die Alveole von dem Zahnhals nach 
der Wurzelspitze zu niedriger werden laBt. Beide Arten kénnen sich 
verbinden. Bestimmte Bedingungen, die das Auftreten der einen oder 
der anderen Form der Resorption beginstigen kénnten, sind nicht auf- 
zuzeigen (diffuse Atrophie, Randatrophie [Gottlieb ]). 

Eine bestimmte Relation zwischen Taschenboden und Alveolarkamm, 
etwa in der Weise, dafi sich das Epithel stets in einiger Entfernung vom 
Knochen halten miisse, besteht sicher nicht. Diese Ansicht tritt auch im 
Weski-Ostmannschen ,,Paradentosenschema‘’ zutage. Es mui erwahnt 
werden, da auch Gottlieb diese von ihm frither vertretene Anschauung 
verlassen hat. 


Die Dystrophie des marginalen Parodontiums. 


Zu der Parodontitis marginalis chronica, einer Erkrankung, die, wie 
wir darlegten, von vornherein auf entziindlicher Basis entsteht und fur 
die, wie Gottlieb bemerkt, in klinischer Hinsicht Taschenbildung und 
Hitersekretion die Friihsymptome sind, gesellt sich eine zweite Erkran- 
kung des marginalen Parodontiums, die klinisch durch das Vorherrschen 
des ohne Entziindungserscheinungen einhergehenden Gewebsschwundes 
ausgezeichnet ist; hier braucht dann keine Taschenbildung, keine Hiter- 
sekretion aufzutreten, wenn auch auf dem Boden der ,,Dystrophie™ die 
eigentliche ,,Alveolarpyorrhée“ entstehen kann. 

Pathologisch-histologisch sind diese Formen — die sog. Atrophia 
alveolaris senilis sive praesenilis — einfach zu umschreiben. Es 
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handelt sich um einen ganz langsam vor sich gehenden ostoklastischen 
Knochenabbau, fiir den verschiedene Umstinde verantwortlich gemacht 
werden konnen. 

Es sind letzten Endes konstitutionelle Momente, die sowohl im Alter 
oder friiher zum Schwund des Alveolarfortsatzes, zur diffusen Atrophie 
des parodontalen Knochens fithren. Darauf wird vor allem in der alteren 
Literatur hingewiesen. Durch die Arbeiten von Euler und seines Schulers 
Meyer sind wir in der Lage, wenigstens fiir die im Alter auftretenden, 
derartig orientierten Prozesse bestimmte, histologisch greifbare Vorgange 
als dispositionelle Momente zu bezeichnen. : 

Euler, und mit ihm Meyer, nimmt an, daf im Parodontium Minder- 
wertigkeiten bestehen miissen, auf deren Boden die einfache Entziindung 
zur chronischen marginalen Parodontitis gedeihen kann. Diese Minder- 
wertigkeit bezeichnet Euler als ,,Bereitschaftsstellung des Parodontiums“. 

Darunter fallen alle im Alter auftretenden Veranderungen der ein- 
zelnen Gewebskomponenten, also: Atherosklerose der Gefafe des paro- 
dontalen Knochens, fibrése und gallertig-schleimige Degeneration des 
Fettmarkes der Knochenspongiosa und die fibrése Atrophie am Knochen 
selbst. 

Dai mit zunehmendem Alter regressive Veranderungen auftreten, ist 
nicht verwunderlich. Wir nehmen deshalb unter Anerkennung ihrer Be- 
deutung von einer ins einzelne gehenden Besprechung der Arteriosklerose 
und der Fettmarksumwandlung Abstand und gehen zur fibrésen Knochen- 
atrophie uber. 

Ihr Bild ist nach Meyer-Euler dadurch ausgezeichnet, dai zu- 
nachst die Randpartien des Knochens nicht mehr so gleichmaBig struk- 
turiert sind wie normale Gebiete. Osteoblasten fehlen, die Grenze zwischen 
Knochen und unverkalktem fibrillarem Bindegewebe verschwimmt. ,,Wo 
die Sharpeyschen Fasern in den Knochen hineinziehen, erscheint der 
Knochenrand wie ausgefranzt‘’ (W. Meyer). Die sich dunkelfarbenden 
Randpartien des Knochens zeigen eine kérnige, kriimelige Struktur. Die 
darin liegenden Knochenzellen werden nach dem Bindegewebe zu gréBer, 
die ganze Zelle geht nach Meyer aus der vorher platt-ovalen Form mehr 
in die rundliche tber. 

Die kornig-kriimelige Struktur des Knochens erklart der erwahnte 
Autor als ein Zeichen des Freiwerdens der Kalksalze und faBt sie als 
Umwandlung in fibrillares Bindegewebe auf, ein Zustand, der als fibrése 
Atrophie bezeichnet wird. 

Der hier beschriebene Vorgang wird von Lang in ganz anderem 
Lichte dargestellt. Lang sieht in der k6érnig-kriimeligen’ Zone nicht 
einen Abbauvorgang, sondern die AuBerung atrophischen Anbaues. 

Soweit es sich an vollstandig entkalkten Praparaten, die denen 
W. Meyers gleichen, entscheiden la8t, haben wir nicht den Eindruck 
gewonnen, daB es sich um eine besondere Art von Abbau handelt. Nach 
unseren Erfahrungen wird das Auftreten der kriimeligen Zone von dem 
Grad der Entkalkung wesentlich mitbestimmt. Wir sind daher geneigt, 
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uns in gewissem Sinne der Ansicht von Lang anzuschlieBen. Allerdings 
ist dies eine Frage, die dringend grundlegender Klarung bedarf. 

Wir glauben nicht fehlzugehen, wenn wir ahnliche, vielleicht nicht 
so grob-morphologisch in die Augen fallende, histologische Unterlagen 
fir die ,,Mauserungsfilligkeit‘‘ des Knochens annehmen. Diese Mauserungs- 
falligkeit der Parablasten wird von Gottlieb als auslésende Ursache der 
Knochenresorption angesehen. Ihm ist in diesem, Punkte recht zu geben,: 
da der Knochen. wie jedes andere lebende Gewebe, nach und nach er- 
neuert wird. Bleibt infolge von Ursachen, die in der Konstitution des 
Organismus begriindet sind, der Anbau aus, so kommt es eben zur Weg- 
schaffung von immer gréBeren Teilen der Hartsubstanz. Funktionelle 
Bedingungen spielen dabei ebenfalls eine Rolle. 

Auf der anderen Seite miissen wir uns wiederum gegen die An- 
schauung von Gottlieb wenden, daB8 der ,,Durchbruch der Wurzel‘ ein 
physiologischer Vorgang sei. Die EntbléBung immer gréBerer_,,Ringe‘‘ 
der Zahnwurzel von der Bedeckung ist u. E. ein pathologischer, ein 
Involutionsproze’. Die Tiefenwucherung des Epithels dem Zement ent- 
lang hat mit der Vitalitat oder vielmehr mit dem Absterben des Zementes 
nur insofern etwas zu tun, als durch den ganz schleichend verlaufenden 
Knochenabbau und durch andere Bedingungen die Weichteile der 
Bedeckung nachfolgen. (Bei der Parodontitis ist der Charakter der 
Wurzelhaut auBerdem ein anderer geworden. Wir haben oben bereits 
darauf hingewiesen, da die Epithelwucherung eng mit der Entziindung 
zusammenhangt. Wo die Entziindung den Zusammenhang zwischen Auf- 
hangeapparat und Zement zerstort hat, wuchert das Epithel ungehindert, 
dem Zement entlang, in die Tiefe.) 

Zusammenfassung: Die Parodontitis marginalis chronica entsteht 
auf der Basis einer in der Gingiva sich abspielenden chronischen Entziin- 
dung, ‘die eine reaktive Wucherung des Taschenepithels auslést, wobei 
das Epithel den durch die Entziindung vorgezeichneten Bahnen folgt. Die 
Entziindung setzt sich auf den Knochen und seine Binnenraume fort. Die 
Auflésung des Knochens geschieht unter der Wirkung zelliger Mlemente 
durch lakunadre Resorption. Das Fettmark des Knochens wird in Faser- 
mark umgewandelt. Seine Markréiume, die vorher gegen den Periodontal- 
raum geschlossen waren oder nur durch GefaBkandle mit ihm in Ver- 
bindung standen, sind jetzt gegen das Parodontium hin gedéffnet, dessen 
Bindegewebsfaserbiindel vorher zerstért wurden, wobei je nach dem Vor- 
schreiten der Entziindung Granulationsgewebe sich ausbreitet. Der Prozef 
durchliuft also folgende Stadien: chronische infiltrative Gingivitis, chro- 
nische intraalveolire Parodontitis (mit Geschwiirsbildung), rarefizierende 
Ostitis. 

Die Dystrophie des Alveolarfortsatzes geht einher mit einer langsam 
verlaufenden ostoklastischen Resorption. Es entsteht das Zustandsbild 
der Atrophia alveolaris (senilis, praecox). Sekundar kann eine Entztindung 
hinzutreten, welche dann die oben beschriebenen Veranderungen nach 
sich zieht. Sicher also kann diese Minderwertigkeit des Parodontiums im 
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Sinne von Euler eine Pradisposition ftir die chronische marginale Paro- 
dontitis schaffen. 

Was nun die Ursachen der Parodontitis anbelangt, so kénnen wir 
uns unter Berufung auf unsere obigen Darlegungen kurz fassen. Wenn 
die Erkrankung primar auf einer Entziindung der Gingiva beruht, sc wer- 
den alle Ursachen, die zu ihrer Entstehung ftihren, hier zu nennen sein: 
iiberstehende Fillungen, abstehende Kronen, Regulierungsapparate usw. 
Der von diesen Ursachen ausgehende chronische Reiz fihrt zur Tiefen- 
wanderung der Entziindung, zur Parodontitis. Konstitionelle Variationen 
spielen eine groBe Rolle. Die oben benannten funktionell-statischen Be- 
dingungen beschleunigen die Lockerung, die allein schon durch den 
Knochenschwund zustande kommen kann. 
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Kapitel XI. 
Pathologie des Kieferknochens. 


I. Degenerative Veranderungen am Kieferknochen. 


Der Kiefer gehért zu den sogenannten Deck- oder. Belegknochen, 
d. h. zu demjenigen Teile des Skelettsystems, das sich nicht auf Grund 
einer knorpeligen Anlage bildet, sondern durch ,,Verknécherung“ des 
Bindegewebes entsteht. Er bleibt demgemaf von bestimmten Allgemein- 
erkrankungen des fdtalen Lebens, die mit einer Storung der endochon- 
dralen Verknécherung einhergehen, verschont, wird aber in Mitleiden- 
schaft gezogen, wenn der Organismus Krankheiten erleidet, die sich in 
Stérungen des Kalkstoffwechsels, der Verkalkung iiberhaupt, auBern. 

Grob morphologisch ist der Kiefer aufgebaut aus spongidsem Knochen. 
Nur die auBere Schale besteht aus Kompakta. Bei Erwachsenen birgt 
der einzelne Binnenraum ein Fettmark als Inhalt. 

Die Knochenbildung am Kiefer verlauft in den Bahnen, die wir von 
der Verknécherung der tibrigen Bindegewebsknochen her kennen (vgl. 
Zementbildung Seite 204). Sie nimmt ihren Anfang durch Differenzierung 
des Mesenchyms. Dieses besteht aus Zellen, die durch netzférmig zu- 
sammenhangende Fortsatze miteinander in Verbindung stehen und Ma- 
- schenréiume begrenzen, in welchen man sich einen fliissigen Bestandteil -— 
die Urlymphe — enthalten denken mu. In den protoplasmatischen Zigen 
der Fortsaétze liegen stets nahe der Oberflache vielfach schon feinste 
Fibrillen. In diesem Mesenchym beginnen nun die Vorgange zur Knochen- 
bildung. Sie bestehen in einer Vermehrung der Fibrillen, in einer Ver- 
mehrung des Protoplasmas und in einer Vermehrung der Zellen. Dann 
beginnt ein neuer ProzeB. Aus dem Plasmodium werden Zellen frei, die 
sich selbstandig machen. Das Protoplasma um die Zellen verdichtet 
sich und grenzt damit die Zellen von dem Rest des Plasmodiums ab. 
Diese Zellen gelangen also in die Maschenraume des Netzes, dafi das 
urspriingliche Plasmodium, wenn auch in etwas veranderter Form, immer 
noch bleibt. Die losgelésten Zellen vergroéBern sich in der Folge weiter 
und werden zu Osteoblasten, wobei auch der Kern seine Struktur andert. 
Dann aber erleidet die Grundsubstanz bestimmte Veradnderungen, sie 
impragniert sich mit Kalksalzen und nimmt infolgedessen eine Beschaffen- 
heit an, ,,durch die sie mit unseren gewohnlichen Mitteln von den in ihr 
liegenden Fibrillen nicht mehr unterscheidbar wird, d. h. die Grund- 
substanz wird ,homogen‘, die Fibrillen werden ,maskiert‘‘‘ (Hueck), die 
ausgewanderten Kernplasmamassen — die Osteoblasten — werden in die 
Grundsubstanz als Osteozyten eingemauert. 
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Was im Kapitel ,,Pathologie des Parodontiums“ tiber die physikalisch- 
chemischen Bedingungen des Zementanbaues gesagt wurde, gilt natirlich 
auch fiir den Knochen. Wir verweisen ferner auf die dort niedergelegten 
Anschauungen tiber den stindig vor sich gehenden Abbau. 


1. Stoffwechselstorungen. 
Die Rachitis. 


Unter Rachitis verstehen wir eine Erkrankung des wachsenden Ske- 
lettes auf der Grundlage von Avitaminosen, die mit Stdérungen der Ver- 
kalkung des Knochens, und zwar mit Stérungen der endochondralen 
und periostalen Verknécherung einhergeht. Sie ist gekennzeichnet durch 
Vermehrung des Knochen- 
wachstums bei Verminderung 
der Verkalkung. Starkere Ra- 
chitis kann mit dem Krankheits- 
bild der Anaemia pseudoleucae- 
mica {Anaemia splenica der Kin- 
der) kombiniert sein. 

Makroskopisch auBert sich die 
Rachitis am Skelettsystem durch 
Verdickungen der Knorpelknochen- 
grenze (Rippen, Epiphysen der 
Rohrenknochen). Auf den Durch- 
schnitt, z. B. der Femurepiphyse, 
sind die Schichten der endochon- 
dralen Ossifikation verbreitert. 
Zwischen die Zonen der Verkno- 
cherung und,des ruhenden Knor- 
pels schiebt sich als transparente 
Schicht die verbreiterte Knorpel- 
wucherungszone ein. 

Die normale endochondrale 
Verknécherung geht so vor sich, 
daB an einer bestimmten Stelle des 
Knorpels die Zellen sich ver- 
groBern und teilen, so daf dann mehrere in einer Knorpelhéhle liegen. Die 
Grundsubstanz wird durch Einlagerung von Kalksalzen kérnig getriibt, 
sie verkalkt, was sich im Hamatoxylin-Eosinpraparat durch dunkelblaue 
Farbung kennzeichnet: Ossifikationspunkt. Am Verkalkungspunkt selbst 
sistiert das Wachstum, wahrend die entfernteren Knorpelpartien in die 
Lange und Dicke weiterwachsen. Unterdessen ist an der Oberfliche des 
Verkalkungspunktes ein osteoblastisches Gewebe — reich an jungen Zellen 
und Bindegewebe — aufgetreten, das in den Knorpel eindringt und die 
verkalkte Knorpelsubstanz zum Zerfall bringt. Die so gebildete Héhle 
wird als primordialer Markraum bezeichnet. 

Unser Bild (Abb. 137) zeigt ein schon etwas vorgeschrittenes Stadium. 


Abb. 137. 
Normale Knorpelverknécherung. 
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Der ruhende Knorpel sticht in seiner blaSblauen Farbe von dem tiefer 
dunkelblau gefarbten, auf dem ruhenden Knorpel palisadenartig senkrecht- 
stehenden verkalkten Knorpel ab. Deutlich ist wahrzunehmen, wie die | 
an den verkalkten Knorpel grenzenden Knorpelzellen sich vergréBert 
haben und wie mehrere in einer Hohe liegen. In den Knochenbilkchen, 
mehr nach der Mitte der Diaphyse zu, sind ebenfalls dunkelblaue Flecke 
noch nicht vollstandig aufgesaugten Knorpels zu sehen. Am Ossifikations- 
punkt beginnt um die Zellen des verkalkten Knorpels die Ausbildung 
von Knochensubstanz. Bemerkenswert ist, daB die Eréffnung des ver- 
kalkten Knorpels ganz regelmaGig vor sich geht und eine immer gleich- 
bleibende Schicht durch Knochenbilkchen ersetzt wird, wobei eben eine 
bestimmte palisadenartige Anordnung der dunkelblauen Knorpelpartien 
zur Ausbildung kommt. Das Mark enthalt Leukozyten von verschiedenem 
Typus und kernhaltige Vorstufen roter Blutkérperchen. 

Am rachitischen Knochen fallt im mikroskopischen Schnitt zualler- 
erst die Verbreiterung der Knorpelwucherungszone auf, d. h. die Schicht, 
die wir am normal verknéchernden Knorpel durch die VergroéBerung der 
Zellen kennenlernten, ist hier wesentlich verbreitert; die in den Kapseln 
vermehrten und wie gewohnlich reihenweise angeordneten Knorpelzellen 
bilden eine breite Zone. Wahrend wir bei der normalen Ossifikation 
sahen, dai eine regelmaBige Anordnung in der Eréffnung der Knorpel- 
kolonnen besteht, geht bei der Rachitis der ProzeB der Knorpeleinschmel- 
zung ganz unregelmakig vor sich. 

Abb. 188 14Bt die Verbreiterung der Knorpelwucherungszone deutlich 
erkennen. Ganz unregelmafig dringen die BlutgefaBe in sie vor und teilen 
verschieden grofie Inseln, in denen Knorpelzellen im Gegensatz zum nor- 
malen Befund deutlich wahrzunehmen sind, aus dem ganzen Komplex der 
Wucherungszone ab. Weiter nach der Mitte der Diaphyse zu legen einige 
vor dem Auftreten der Rachitis verkalkte Knorpelpartien in unverkalkter 
Knochensubstanz eingebettet, und auch an den erdffneten Knorpelinseln 
beginnt die Ablagerung von ,,Osteoid‘. Die Ossifikation selbst ist reichlich 
und lebhaft, doch zeigt, wie eben gesagt, der neugebildete Knochen nur 
mangelhafte Verkalkung. Wenn es tiberhaupt zur Verkalkung kommt, 
so geht diese nur in den zentralen Teilen der Balkchen vor sich, wahrend 
die peripheren unverkalkt bleiben: osteoide Saume. (Ob etwa Storungen 
der Ossifikation an dem nach Schlager sich enchondral entwickelnden 
Processus condyloideus auftreten, mu dahingestellt bleiben.) 

Wir sagten oben bei der Besprechung der rachitischen Veranderungen 
am Zahn, da® die Rachitis mit einer Vermehrung des Wachstums und einer 
Verminderung der Verkalkung einhergeht. Den Beleg dafir haben wir 
einmal in der reichlichen Anbildung von Knochenbalkchen, dann aber auch 
in der Verbreiterung der Knorpelwucherungszone und der gestérten Ein- 
schmelzung, die nach Schmorl auf das Ausbleiben der praparatorischen 
Knorpelverkalkung zuriickzufiihren ist. Das alles steht im Kinklang mit 
der in diesem Buche bereits geaiuBerten Ansicht, da das Wesentliche der 
Rachitis in der Storung des Kalkstoffwechsels beruht. 
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Am rachitischen Kiefer selbst leidet ebenfalls die Ossifikation Not 
(Abb. 139). Die vor dem Hinsetzen der Stérung normal verkalkten Spon- 
giosabailkchen heben sich schon im Hamatoxylin-Hosinpraparat durch 
ibre intensive Farbung hervor. Ihnen aufgelagert finden wir mehr oder 
weniger breite, hellere osteoide Sdume, den Ausdruck daftir, daB nach der 
Erkrankung die normale Verkalkung ausblieb. Die Anbildung unvoll- 
stiindig verkalkender Knochensubstanz schieBt dabei oft uber das Ziel 


Abb. 138. Rachitische Knorpelverknécherung. Vgl. Text. 


hinaus und fihrt zu Wucherungen, die nicht nur am Kiefer, sondern auch 
an den platten Schadelknochen als Osteophyten bezeichnet werden (peri- 
ostales Osteoid). Auch fiir den Zahn selbst ist das beschrieben worden. 
Erdheim hebt ein ,,pathologisches Plus‘ an Zementbildung bei der Ratte 
hervor, was sich an der Verdickung der Wurzelendanschwellung erkennen 
148t. Bauer hat des ebenfalls am Hundezahn festgestellt. 

Fir das Auftreten der rachitischen Osteophyten werden teils die 
physiologische Wachstumsenergie, teils aber besondere mechanische 
Momente zur Erklarung herangezogen (Pommer, Schmorl, Looser, 
Stoelzner, Bauer). Der Muskelzug stellt einen Reiz dar, unter dessen 
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Hinflu& beim Fehlen der normalen Ossifikation die Appositionsvorgange 
noch weiter gesteigert werden. . 
Die Binnenraume des Kieferknochens kénnen in manchen Fallen eine 
Veranderung ihres Inhaltes zeigen, wie sie Abb. 139 wiedergibt. Schon 
im normalen Zustand beherbergen sie kein reines Fettmark, wie es beim 
Erwachsenen angetroffen wird, sondern enthalten Lymphoidmark. Bei 


Abb. 139. Verschiebung des Zellgehaltes im Markraum 
bei Rachitis (Kiefer). Osteoid. 


Rachitis sind die zelligen Elemente nun nicht nur vermehrt, die Bestand- 
teile des Markes sind vielmehr noch in einer hier nicht zu erérternden Weise 
verschoben (vgl. die Lehrbiicher der Hamatologie). Dieser Befund, der 
unseres Wissens von zahnarztlicher Seite fiir die Rachitis des Kiefers 
noch nicht beschrieben wurde, ist zurickzufiihren auf eine Stérung des 
erythropoetischen Apparates, der bei der Rachitis Schaden erleiden kann, 
was zu dem Bilde der Anaemia pseudoleucaemica infantum (von Jaksch) 
(Anaemia splenica) fuhrt. Klinisch 4uBern sich diese Falle neben den 
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rachitischen Knochenveranderungen in einer schweren Andmie (mit Auf- 
treten kernhaltiger roter Blutzellen) und im Milztumor. 

DaB nun die Verschiebung des Zellgehaltes in den Markraumen 
der Knochenspongiosa auftritt, ist ein weiterer AusfluB der Stérung der 
,Blutbereitune‘‘, von der Aschenheim und Benjamin annehmen, dah 
sie eng mit der Rachitis zusammenhingt. In der Abb. 139 sind neben zahl- 
reichen kleineren, kernhaltigen roten Blutkérperchen (Normoblasten) und 
den verschiedensten Formen lymphoider Elemente viele Megaloblasten 
und Megalozyten deutlich zu unterscheiden. 

An anderer Stelle desselben Praparates herrscht eine von der eben 
beschriebenen grundverschiedene Struktur des Markes vor (Abb. 140). 


Abb. 140. Fibrése Umwandlung des Markrauminhaltes bei Rachitis (Kiefer). 


Statt der dichten Haufung zelliger Elemente fallt eine eigenttimliche 
fibrése Anordnung der Markrauminhaltes auf. Mitunter sind einzelne 
Partien darin ganz undeutlich gefarbt, die einzelnen Fasern des Binde- 
gewebes lassen sich schwer voneinander unterscheiden, die Kerne sind 
wenig zahlreich. Da, wo diese so verainderten Markraume eng den Blut- 
bildungsherden benachbart sind, finden sich in ihnen wenige der oben 
beschriebenen Zellen. Oder aber es liegen mitten im fibrésen Gewebe er- 
weiterte GefaBe, die einen dichten Hof unreifer Blutzellen um sich haben. 

Zusammen mit den in Kapitel IX beschriebenen Veranderungen der 
Pulpa (s. Seite 162) kénnte man im Sinne von Recklinghausen und 
Pommer die fibrése Umwandlung des Markes als Phlegmasiezustand auf- 
fassen, der (nach Bauer) als das Erzeugnis értlich bedingter Kombinationen 
von Stauung und reaktiv veranlaBten drtlichen Reizungszustinden be- 
trachtet werden kann. 
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Die beschriebenen Veranderungen des Kieferknochens bei Rachitis 
lassen sich wie folgt zusammenfassen: Stérung der Ossifikation, ge- 
kennzeichnet durch Auftreten osteoider Saume, gesteigertes Wachs- 
tum, gekennzeichnet durch periostale Auflagerungen (Osteophyten), die 
ebenso vom Wurzelzement beschrieben werden. Ferner Verschiebung 
des Zellgehaltes in den Markriiumen und fibrése Umwandlung des 
Markrauminhaltes. 

Die Rachitis kann nur heilen dadurch, daB die osteoiden Saume durch 
Kalkimpragnierung ossifizieren. Am Knorpel tritt dann auch die provi- 
sorische Verkalkungszone wieder auf. Nach der Heilung ist der Knochen 
oft hyperostotisch und sklerosiert, wenn wahrend der Erkrankung die 
periostale und endostale Neubildung stark war. 

Die Ursachen der Rachitis sind unbekannt. Soviel l48t sich allerdings 
dartber sagen, da unrichtige Ernahrung (Avitaminosen) und ungeniigende 
Lebensbedingungen von KinfluB sind. Auch am Tier (Hund, Ratte) 1aBt 
sich Rachitis experimentell hervorrufen. 


Die Osteomalazie. 


Mit der Rachitis wird die Osteomalazie, die Knochenerweichung der 
Erwachsenen, von vielen Autoren als anatomisch identisch angesehen. 
Auch diese Erkrankung beruht auf einer Verarmung des Skelettes an 
Kalk, womit ein starker Umbau der Knochen verbunden ist, der sich 
einerseits als Atrophie, andererseits als starke Neubildung kundgibt. 
Das neugebildete Knochengewebe ist ebenfalls mangelhaft verkalkt 
(Osteoid). Die Atrophie zeigt sich an den Roéhrenknochen in Erweiterung 
der Markraume, in Rarefizierung der Rinde und Grobmaschigwerden der 
Spongiosa. Schwerste Falle weisen an Stelle des Knochens nur hautige, 
vom Periost gebildete Sacke mit Spuren von Knochensubstanz auf. Je 
nach der Natur des Knochenmarkes unterscheidet man eine Osteomalacia 
rubra — rotes Splenoidmark — und eine Osteomalacia flava — Fett- 
mark. 

Auch die Kieferknochen werden von der am haufigsten in der 
Schwangerschaft auftretenden Erkrankung befallen. Ein Schnitt durch 
osteomalazische Spongiosa (Abb. 141) zeigt zunachst eine Erweiterung der 
Markriitume, deren Inhalt aus mit Fettliicken durchsetztem_,,roten“ 
Knochenmark besteht (Réhrenknochen). Andere Schnitte kénnen fibréses 
Mark zeigen. Die Knochenbilkchen besitzen deutliche osteoide Saume. 
Ob es sich dabei teils um entkalkte alte, teils um unverkalkte neue handelt, 
ist noch zu entscheiden. Die Entkalkung fiihrt zu Difformitaten der Rohren- 
knochen. Die Ursachen der Osteomalazie sind unbekannt. 

In einem Teil der Fille mit der Rachitis verbunden ist die Osteo- 
tabes infantum (Méller-Barlowsche Krankheit). Beide stehen nach 
Schmorl sich ihrem Wesen nach fern. Die Méller-Barlowsche Krank- 
heit ist der Skorbut des Kindesalters. Alle an den Weichteilen beim Skorbut 
des Erwachsenen zu beobachtenden Veranderungen sind auch hier zu 
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finden. Bei ihr kommt es an Schiddel- und Kieferknochen zur fibrosen 
Umwandlung des Markrauminhaltes, die Fahigkeit zur Knochenbildung 
fehlt (beachte auch in Abb. 140 die geringe Zahl der Osteoblasten). Auf 
diese Weise entstehen, da die normale Resorption nicht gestért ist, Liicken 
in der Knochenrinde, was der Krankheit den Namen ,,Osteotabes“ ver- 
schafft hat. AuBerdem neigt sie zu periostalen Blutungen und zur Ab- 
hebung des Periostes durch diese. Ferner treten Blutungen in der auferen 
Haut und in den Schleimhauten-. auf (Sauglingsskorbut, vgl. oben). 

Die Atrophie des Kiefers ist meist eine Inaktivitaéts- oder eine 
senile, seltener eine neurotische Atrophie (Tabes, Spontanfrakturen!). 


Abb. 141. Osteomalazie (Wirbelkérper). Breite osteoide Saume. 
Beachte Markrauminhalt (vgl. Text). 


Zum Teil kommt sie als Druckatrophie (Rarefizierung der Knochenschale 
durch Tumoren und Zysten) zustande. Bei der Druckatrophie handelt es 
sich um Steigerungen der Resorption, also um Vermehrung der Osto- 
klasten, die die Oberflache der Knochenlamellen dicht besetzt halten. 
Auch der Umbau der Alveolarwand bei Regulierungen ist zum Teil als 
Druckatrophie aufzufassen. Allerdings wird nach dem Aufhéren des 
orthopadischen EHingriffes die normale Dicke der Wand durch Neubildung 
wieder hergestellt. — Senile und neurotische sowie die Inaktivitats- 
atrophie entstehen auf dem Boden mangelhafter Apposition bei normal 
verlaufender Resorption. Die Zelltatigkeit der Osteoblasten ist verringert 
(Pommer). 

Die Atrophie fuhrt auch am Kiefer zu der bereits bei der Osteomalazie 
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erwahnten VergroBerung der Markriiume — Osteo porose, wobei das Mark 
auf Kosten der Hartsubstanz zunimmt. Schnitte durch atrophische Kiefer- 
partien zeigen einen Ausfall von Knochenbiilkchen oder eine Vergréberung 
der Spongiosamaschen. 


2. Primare Wachstumshemmungen. 
Osteogenesis imperfecta (Vrolik). 


Die Osteogenesis imperfecta ist eine wahrend der fétalen Entwicklung 
auftretende Erkrankung des Skelettsystems, die auf einer mangelhaften 
Ausbildung von Knochensubstanz durch Mark und Periost beruht, wahrend 
die Verkalkungsvorgange an Knorpel vielleicht verlangsamt sind, aber 
normal verlaufen. Die Knochen werden normal lang, bleiben aber diinn, 
poros und briichig, wodurch zahlreiche Frakturen entstehen, die dann zu 
Verkrimmungen und Verkiirzungen der Gliedmafen fihren. 


Abb. 142. Osteogenesis imperfecta. 


Analog der auf Seite 104 geschilderten Veranderungen am Dentin 
handelt es sich auch am Kiefer um eine unter dem LHinsetzen der un- 
bekannten Noxe auftretende Dysfunktion der Osteoblasten am binde- 
gewebig gebildeten Knochen. Die Auffassung der Erkrankung als einer 
primaren Schadigung der Knochenbildner und des ganzen Mesoblasten 
(K. H. Bauer) wird neuerdings in Abrede gestellt (M. Biebl). Binde- 
gewebig vorgebildete Knochen (Schideldach, Kiefer) bleiben in den 
schwersten Fallen ganz hautig, in leichteren ist der einzelne Knochen 
in viele kleine Knocheninseln aufgelést. Dabei werden neugebildete 
Knochenbilkchen sehr oft wieder durch Resorption eliminiert. — ,,Also 
Mangel an Apposition bei lebhafter (gesteigerter?) Resorption“ (Kauf- 
mann). é 
Abb. 142 zeigt am Schideldach die Auflésung des Knochens in eine 
Reihe einzelner Inseln. Die Knochenbilkchen lassen die uns bekannten 


Bildungsvorgaénge vermissen. 
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Die Chondrodystrophia foetalis (Kaufmann) 
wurde friher, da sie ebenfalls zu Verbildungen am Skelett fuhrt, mit 
der Osteogenesis imperfecta unter dem Begriff der ,,fotalen Rachitis“ zu- 
sammengefaBt. Sie ist aber im Gegensatz zur Osteogenesis imperfecta 
eine Erkrankung des Wachstumsknorpels, eine Stérung der endo- 


Abb. 143. Chondrodystrophia foetalis. 


chondralen Ossifikation. An Kiefer und Zahnen ist sie nirgends beobachtet 
worden, was sich auf Grund des eben Gesagten leicht erklart. Schnitte 
durch platte Schadelknochen (Abb. 143) lassen keine Abweichung von nor- 
malen Verhaltnissen erkennen. 


Il. Entziindliche Veranderungen am Knochen. 


1. Akute Entziindungen. 

Uber entziindliche Vorgange im Knochen wurde schon bei der Be- 
sprechung der Pathologie des Parodontiums. kurz gesprochen. Dabei 
wurde erwahnt, daB jede Entziindung in der Umgebung des Foramen apicale 
(Parodontitis apicalis) zu einer Entziindung des Inhaltes der benachbarten 
Knochenbinnenraume und zu Abbauerscheinungen am Knochen selbst 
fihrt. Der Wichtigkeit dieser Zusammenhange fiir die Klinik wegen miissen 
die entziindlichen Vorgange am Kiefer hier gesondert dargestellt werden. 

Entzindungen kommen an Kieferknochen, wie auch sonst am Rdéhren- 
knochen, vor als Periostitis, als Osteomyelitis und Ostitis. 

Die Periostitis acuta simplex manifestiert sich als seréses Exsu- 
dat unter dem Periost (Periostitis albuminosa). Sie entsteht zumeist auf 
traumatischer Grundlage und fihrt, wenn sie chronisch wird, zur Bildung 
von Osteophyten (Periostitis chronica ossificans, s. unten). 

Haufiger als die erste Form ist die Periostitis acuta purulenta, 
die mit Hiterung einhergeht und sowohl primar (Trauma!) auftreten kann 
als auch fortgeleitet von einer im Knochen selbst bestehenden Entztindung. 
Im Beginn zeigt sie keine Unterschiede gegen die im Entstehen begriffenen 
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einfachen Entziindung. Hier wie da sind die BlutgefaBe prall gefiillt, im 
Gewebe selbst zahlreiche Wanderzellen zu finden. Mit dem Fortbestehen 
der Ursache bildet sich nun ein eitriges Exsudat zwischen Knochenober- 
flache und Periost, das dadurch abgehoben wird (subperiostaler Ab- 
szeB). Die Entziindung bleibt nicht auf das Periost allein beschrankt, 
stets sind auch die umgebenden Weichteile — Bindegewebe, Muskeln — 
seros durchtraénkt und mit Leukozyten infiltriert. Kommt es zum 
Durchbruch durch die Haut, so finden in ihr und_ ihrer Unterlage 
die gleichen Kinschmelzungsvorgange statt, wie wir sie bereits kennen- 
gelernt haben. 


Die akute Osteomyelitis und Ostitis. 


Unter Osteomyelitis verstehen wir eine auf infektidser Basis ent- 
stehende eitrige Entziindung des Markes der Réhrenknochen. Der ProzeB 
beginnt im Periost oder im Knochenmark, in den langen Réhrenknochen 
mit Vorliebe in der spongidsen, blutreichen Metaphyse. Er kann durch 6rt- 
liche Infekte auftreten, aber auch als himatogene Metastase einer irgendwo 
im Korper bestehenden Eiterung. Am Kiefer liegen ganz Abnliche Ver- 
haltnisse vor, doch tiberwiegt — wenigstens beim Erwachsenen —, die 
Entstehung von einer infizierten Extraktionswunde aus. Daneben kann 
sich im Anschlu8 an eine Zahnextraktion eine unter dem Bilde der Osteo- 
myelitis verlaufende Entztindung auf Grund schon vorher bestehender alte- 
rativer Veranderungen der Markraume einstellen. 

Die Ostitis hat ihren Sitz in den GefiBkanaélen der Kompakta und 
Spongiosa. 

Die akute Osteomyelitis beginnt, soweit eine Entstehung in den Mark- 
raumen selbst in Frage kommt, mit einer Hyperamie der GefaBe, der. sich 
sofort die Mobilisation fixer Gewebselemente und die Emigration der Blut- 
leukozyten anschlieBt. Sehr bald schon sind die Markraume mit Liter- 
zellen tiberschwemmt, der Markrauminhalt durch Neubildung von Binde- 
gewebsfasern in Granulationsgewebe verwandelt. Damit sistieren auch 
die Appositionsvorgange am Knochen, die Osteoblasten verschwinden voll- 
standig. An ihrer Stelle treten Ostoklasten auf, die zur lakunaren Re- 
sorption der Knochensubstanz fiithren. Macht der ProzeB weitere Fort- 
schritte, so kommt es nach Hinschmelzung des Gewebes zur Bildung von 
Abszessen, in denen die vdllig nekrotisch gewordenen Spongiosabalkchen 
liegen. Die Entziindung zieht stets weitere Kreise, indem der Prozef auf 
die Knochenoberflache vorschreitet, hier zu einer purulenten Periostitis 
und zur Infiltration auch der bedeckenden Weichteile fuhrt. 

Am Alveolarfortsatz und am Zahn fithrt die Entziindung ebenfalls 
zu Abszessen, die sich in vielen Fallen einen Weg der Wurzeloberflache 
entlang zum Zahnhals bahnen, wobei auch das Parodontium eitrig ein- 
geschmolzen wird. Die Entziindung fiihrt auch an der Gingiva zur klein- 
zelligen Infiltration. SchlieBlich wird Zahn und Alveole in toto sequestriert, 
nachdem der ProzeB zur Demarkation gelangt ist. Es entstehen dabei 
Bilder, wie wir sie in Kapitel XII kennenlernen werden. 
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Die akute Osteomyelitis befallt vorzugsweise jugendliche Individuen, 
eine Tatsache, die durch das pridispositionelle Moment der Hyperamie 
wachsender Organe erklart wird. Man hat die akute Osteomyelitis des- 
wegen auch als pyamische Lokalisation der Wachstumsperiode bezeichnet 
(Kaufmann). Es ttberrascht daher nicht, daB sie am wachsenden Kiefer im 
Sauglingsalter als ,sequestrierende Zahnkeimentzindung Platz 
ereift. 


Abb. 144. Sequestrierende Zahnkeimentziindung. Ubersicht. Schwere Nekrose des 
Milchzahnkeimes und des Knochens. 


Ihr Wesen besteht auch hier in einer eitrigen, nekrotisierenden Ent- 
zundung des Alveoleninhaltes, die sich primar auf die Umgebung des 
Zahnkeimes beschrankt, sekundaér aber auf diesen selbst tibergreift und 
mit seiner AusstoBung endet. Man kann zwei Formen unterscheiden, und 
zwar eine an den bindegewebigen Weichteilen beginnende, vom Kiefer- 
wulst oder von der Schleimhaut ausgehende, dann in die Tiefe fort- 
schreitende Form, die ihrer Natur nach mehr phlegmonés ist, und eine 
zweite, hamatogen entstehende, die osteomyelitischer Art ist, im Mark des 
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Knochens beginnt und yon hier aus auf die Alveole des Zahnkeims uber- 
greift. 

Abb. 144 zeigt die LupenvergréBerung einer als Osteomyelitis zu be- 
wertenden sequestierenden Zahnkeimentziindung. Es handelt sich um ein 
Zwei Monate altes Kind, das im Kélner Pathologischen Institut zur Sektion 
kam. Uber diesen Fall wurde von L. Schubert berichtet. Der ganze 
Kiefer tragt die Zeichen schwerer eitriger Entziindung. Der ganze 
Markrauminhalt ist iberall in ein dicht kleinzellig infiltriertes Granu- 


Abb. 145. Sequestrierende Zabnkeimentziindung. Osteomyelitischer 

Herd in der Umgebung. EHinschmelzung des Gewebes, besonders 

rechts am Rande des Bildes Leukozytentiberschwemmung. Nekrose 
des Knochens. 


lationsgewebe umgewandelt, und auch das Periost und seine Bedeckung 
weist eine Menge Hiterzellen auf. Innerhalb des befallenen Querschnittes 
ist es natiirlich zum volligen Stillstand der Osteoblastentatigkeit gekommen. 
An einer Stelle, dicht unterhalb des Alveolengrundes, ist das Gewebe 
eitrig eingeschmolzen worden. Hier hat sich ein osteomyelitischer AbszeB 
mitten im Knochen gebildet, in dessen Bereich keinerlei Gewebselemente 
mehr histologisch nachweisbar sind. Der Knochen selbst hat die normale 
Kontur seiner Spongiosabilkchen verloren, seine Oberflaiche erscheint 
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zackig zerrissen, von Knochenkérperchen findet sich nirgends eine Spur, 
auch sie sind zugrunde gegangen. 

Sowohl das Zahnsaickchen des Milchzahnkeimes als auch das des 
Ersatzzahnes sind dicht kleinzellig infiltriert. In ihren GefaBen sind Leuko- 
zytenthromben sichtbar. Die Pulpa beider Keime, besonders aber die des 
Milchzahnes, hat ebenfalls schwere Verainderungen erlitten. Auch in ihnen 
sind reichlich Eiterzellen zu finden. Das ganze jugendliche Gewebe macht 
den Kindruck grofen Saftreichtums. Am Milchzahnkeim fehlen die Odonto- 
blasten vollstandig. Ebenso ist der Schmelzbildungsapparat untergegangen. 
Am Ersatzzahn, einem ganz jugendlichen Stadium, sind weder Odonto- 
blasten noch innere Schmelzzellen sichtbar, im aufBeren Schmelzepithel 
und in der Schmelzpulpa sind — wenige — Hiterzellen zu finden. 

Fir die Atiologie gilt das oben tiber Osteomyelitis ganz allgemein 
Gesagte. Auch die sequestrierende Zahnkeimentzindung kann primar oder 
metastatisch entstehen. Merkwirdig ist die Tatsache, daB nach Aus- 
stoBung des Milchzahnkeimes, der immer mehr betroffen zu sein pflegt 
als der Keim des permanenten Zahnes, der letztere sich spater normal ent- 
wickeln kann. 


2. Chronische Entzundungen. 


Die Periostitis chronica fibrosa entsteht unter der Hinwirkung 
chronischer Reize als eine mit der Knochenoberflache verbundene derbe 
bindegewebige Verdickung des Periostes. 

Die Periostitis chronica ossificans ist ihrer Entstehung nach 
auf Traumen oder in der Umgebung sich abspielende chronische Reizungen 
(Gummen) zuriickzufthren. Das Merkmal, das der Erkrankung den Namen 
gegeben hat, ist die Bildung von knéchernen Auflagerungen, Osteophyten, 
die vom Periost ausgehen (Abb. 146). Das Periost hat sich machtig verdickt 
und ist derb bindegewebig umgewandelt. Von der Oberflache des Knochens 
strahlen zahlreiche neugebildete Balkchen aus, die in ihrer Gesamtheit 
den Hindruck erwecken, dai sie senkrecht auf der Unterlage stehen. Das 
zwischen ihnen sich befindende Gewebe ist ein typisches Granulations- 
gewebe, das aus jungen spindeligen Zellen besteht und sehr viele gréBere 
und kleinere GefaBe fuihrt. An einigen Stellen des Praparates liegen 
Blutextravasate. Die Knochenbalkchen sind alle tiberzogen von einer dicht 
gedrangten Schicht von Osteoblasten, es herrscht ein lebhafter Knochen- 
anbau. Das Granulationsgewebe erfullt auch noch die obersten Lagen der 
Markraume des alten, viel dichteren Knochens. 

Die rarefizierende Ostitis tritt am Kiefer in fast allen Fallen als 
Folge chronisch entzundlicher Vorgange am apikalen Parodontium auf. 
Die den Alveolenfundus umgebenden Markraume fithren ein gefifreiches 
Granulationsgewebe, das das normalerweise hier zu findende Fettmark 
vollig ersetzt hat. Die es zusammensetzenden Zellen sind bindegewebiger 
Herkunft, zwischen ihnen sind, je nach der Lage des Falles, mehr oder 
weniger Rundzellen zu finden. Als wichtig ist hervorzuheben, da8& die 
Markraume wesentlich verbreitert sind; der Knochen ist viel pordser ge- 
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worden. Die Hinschmelzung des Knochens geschieht auf dem Wege der 
ostoklastischen, lakunaren Resorption (siehe S. 192). 

Die eitrige, chronisch verlaufende Kinschmelzung des Knochens wird 
als Karies bezeichnet. Sie ist in den meisten Fallen am Kiefer auf einen 
in den Spongiosabilkchen bestehenden Eiterherd, einen chronischen Ab- 
szeB, zuriickzufiihren. Schnitte durch derartig erkrankte Kieferpartien 
zeigen innerhalb der Binnenriume, ganz Ahnlich wie bei der rarefizieren- 
den Ostitis, ein mehr oder weniger dicht mit Rundzellen durchsetztes Gra- 
nulationsgewebe. “Daneben weisen aber stets einzelne Markraume gréBere 
oder kleinere Gewebseinschmelzungen auf. Im Gegensatz zu dem Granu- 
lationsgewebe der rarefizierenden Ostitis ist der Inhalt der Markriume 
um die Abszesse herum ebenfalls dichter infiltriert. Bei der vorher be- 
schriebenen Form der chronischen Entziindung herrscht eine mehr gleich- 


Abb. 146. Periostitis ossificans. Granulationsgewebe in den Knochenbinnenraumen. 


mafige Durchsetzung des Gewebes mit verhaltnismaBig viel weniger Zellen 
vor. In den hier beschriebenen Fallen ist das Granulationsgewebe aktiver 
und resorbiert auch den Knochen schneller und vollstandiger. Er kann zur 
Ausbildung von Fisteln nach dem Durchbruch durch die Weichteile fihren. 
Auf diese chronischen Entziindungen kann sich beim Hinzutritt ge- 
eigneter Bedingungen jederzeit ein akuter Nachschub aufpfropfen, wobei 
dann die bekannten Bilder frischer Entziindungsvorgange auftreten. 
Genau so wie es bei der ossifizierenden Periostitis geschildert wurde, 
kann es auch zu einer Endostitis ossificans kommen, die dann ihrem 
Wesen nach den Gegensatz zur rarefizierenden Ostitis (entztindliche Osteo- 
porose) darstellt. Diese Erkrankung besteht in einer lebhaften Anbildung 
von neuen Knochenbialkchen auf die vorhandenen und fiihrt zu einer Hin- 
engung der Markriitume, weswegen sie auch als Osteosklerose oder 
kondensierende Ostitis bezeichnet wird. Der ganze Prozefs geht auf dem 
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Boden einer chronischen Entziindung des Mark- und GefaSrauminhaltes 
vor sich. Der Zwischenraum zwischen den einzelnen Spongiosabalkchen 
ist ausgefillt mit Granulationsgewebe, das durch die zahlreichen Gewebs- 
liicken gaftreich erscheint. Uberall verstreut liegen lymphozytare Rund- 
zellen, da und dort sogar in kleineren Infiltrationsherden angeordnet. Auf- 
fallend ist auch der GefaBreichtum. Die Knochenbalkchen tragen einen 
Saum dicht gestellter Osteoblasten, hier herrscht ebenso wie bei der ossifi- 
zierenden Periostitis das Bild lebhaften Knochenanbaues vor, neben dem 
sich aber auch Stellen lakundéren Abbaues mit Ostoklasten finden. 

Unter Phosphornekrose verstehen wir eine heute nicht mehr beob- 
achtete Folge einer als Gewerbekrankheit bei Arbeitern in Zindholz- 
fabriken auftretenden purulenten Periostitis, die ihre Hingangspforte an 
kariésen Zihnen hatte und zur Nekrose des Unterkiefers fithrte. Primar 
-ist gewohnlich die chronische ossifizierende Periostitis, die sekundar eitrig 
wird und eine Sequestration des Knochens heryorruft, der dann in dem 
Osteophyt wie in einer Totenlade hegt. 


Spezifische Entziindungen. 

Die Tuberkulose des Kieferknochens. Die Tuberkulose des 
Kieferknochens entsteht in den allermeisten Fallen hamatogen, selten ist 
ein Ubergang etwa von der Haut auf das Periost oder der Ausgang vom 
apikalen Parodontium, wenn auch solche Falle in der Literatur beschrieben 
worden sind. Das pathologisch-anatomische Bild ist fast immer das der 
tuberkulésen Ostitis. 

Die tuberkulése Ostitis zeigt osteomyelitische Granulationsherde, die 
typische Tuberkelknétchen enthalten. Das Granulationsgewebe, das arm 
an Tuberkelbazillen ist, zerstért das Knochengewebe, sehr oft auf dem 
Wege der lakunaren Resorption. Je nach dem Zustand der Granulationen, 
je nachdem sie wenig Neigung zur Verkaésung zeigen und schwammig er- 
scheinen oder schnell in Verkasung tibergehen, bezeichnet man den Prozef 
entweder als Ostitis bzw. Osteomyelitis fungosa oder als Ostitis baw. 
Osteomyelitis tuberculosa caseosa. Bei der erwahnten fungésen Form 
herrscht die lakunare Resorption des Knochens vor. Tritt aber eine 
Verkasung ein, so werden die in den Herden liegenden Spongiosabalkchen 
‘in toto nekrotisch. Das Granulationsgewebe verliert damit die Fahigkeit zur 
Resorption. Meist tritt im AnschluB an die Verkisung eine Erweichung 
der Herde ein, woran sich wiederum ein Durchbruch durch die Haut 
unter Fistelbildung anschlieBt. In solchen Fallen treten dann in der Um- 
gebung der Nekrosen Reaktionen im Sinne der rarefizierenden Ostitis auf, 
die zu einer Lésung der Herde aus dem Zusammenhang fiihren. Bilden 
die Granulationen reichlich Hiter, so entsteht ein tuberkuléser Knochen- 
abszeB. Seltener ist die Abkapselung durch schwielige Umwandlung der 
Granulationen und Sklerosierung der knéchernen Umgebung. 

Unsere Abb. 147 zeigt eine derartige Caries tuberculosa des Knochens. 
Der Inhalt der Knochenbinnenraume ist in ein rundzellig infiltriertes Gra- 
nulationsgewebe verwandelt, das vom normalen Aufbau des Markes absolut 
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nichts mehr erkennen 148t. Im Knochen fehlen jegliche Zeichen von An- 
bau, die Osteoblasten sind vollstandig verschwunden, und nur wenige 
Stellen zeigen lakundre Resorption. In dem Granulationsgewebe sind sehr 


viele typische miliare Tuberkelknétchen zu finden, gréBere Nekrosen 
fehlen allerdings. 


Die Syphilis. 
Die Veranderungen, die die erworbene Syphilis — in den Spatstadien -— 
hervorruft, bestehen entweder in einer Karies des Knochens durch Gumma- 


knoten oder in periostaler Knochenneubildung, zuweilen auch in sklero- 
sierender Ostitis. 


Abb. 147. Tuberkulose des Knochens. 


Die erste Form tritt als gummése Osteomyelitis auf, indem sich 
in den Binnenraumen des Knochens umschriebene, hiufig in der Mehrzahl 
auftretende Gummata bilden, die eine Karies des Knochens hervorrufen. 
Es kommt zur Rarefikation des Knochens unter Bildern, die denen der 
oben beschriebenen Entziindungen im wesentlichen gleich sind. 

Die gummo6se Periostitis fthrt ebenfalls, nur von der Ober- 
flache des Knochens her, zu einer Rarefikation. Das gummdése Cranu- 
lationsgewebe folgt den aus dem Periost in die Knochenbinnenraume ein- 
tretenden GefaBen, bringt die Hartsubstanz zum Schwund und bildet, wenn 
die einzelnen Hohlen konfluieren, gréBere Defekte. Solche Veranderungen 
werden besonders am Palatum durum beobachtet. 

Auf der anderen Seite ist das Nebeneinander von destruierenden und 
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Neubildungsvorgaingen am Knochen fiir die Syphilis besonders charakte- 
ristisch, ohne da® eine Erweichung und Eiterung auftritt. Die Knochen- 
neubildung geschieht durch osteophytiére Auflagerungen, deren Bildung, 
wie aus dem Gesagten hervorgeht, schon zur Zeit des Bestehens von Abbau- 
vorgingen einsetzt. Diese ossifizierende Ostitis und Periostitis haben an 
sich nichts fir Syphilis Kennzeichnendes, auBer etwa der Verteilung tber 
das Skelett. 

Die angeborene Syphilis hat als wichtigstes Charakteristikum die 
Erscheinung als Osteochondritis syphilitica, die hier nur ganz kurz 
gestreift werden soll, da sie fiir die pathologische Histologie der Mundhohle 
ohne wesentliche Bedeutung ist. Sie erscheint in zwei Stadien: 1. Ver- 
zogerung der Ausbildung von Knochensubstanz in den juingsten Mark- 
réumen bei normal vorschreitender Eréffnung der Knorpelsaulen (Bildung 
von Kalkgittern); 2. Ausbildung von Granulationsgewebe (sogenannte gelbe 
Zone) zwischen Dia- und Epiphyse. 

Von G. Schlager werden osteochondritische Vorgange fir den Pro- 
cessus condyloideus angegeben. : 

An den Kiefern kommt die Syphilis congenita tarda vor als rarefizie- 
rende Ostitis bzw. Periostitis, von denen das oben Gesagte gilt. 


Die Aktinomykose der Kiefer. 


Der Strahlenpilz, Actinomyces hominis, kann durch karidse Wurzeln 
im Kiefer Hingang finden und ruft dann eine 4uBerst chronisch verlaufende 
eitrige Entztindung hervor, die zu multiplen Durchbriichen durch die Haut 
neigt. In dem Eiter sind die Aktinomyzesdrusen zu erkennen. Pathologisch- 
anatomisch handelt es sich um die Bildung eines zu Hinschmelzungen 
neigenden Granulationsgewebes (siehe 8. 52). 


Die Erkrankungen des Kiefergelenkes. 

An akuten Entzindungen der Kiefergelenke werden gelegentlich 
serése, sero-fibrinédse und eitrige Entzindungen beobachtet. An chroni- 
schen Entzindungen ist die Arthritis deformans bemerkenswert, die durch 
degenerative und atrophische Vorgange am Knorpel, andererseits durch 
Proliferation zu einer Umgestaltung der Gelenkflichen fiihrt. 

Tuberkulose und Syphilis an dem Kiefergelenk sind sehr selten. 


Ostitis fibrosa, Riesenzellepulis. 

Als Ostitis (Osteodystrophia) fibrosa bezeichnet man eine eigen- 
artige Skeletterkrankung, wohl nicht einheitlicher Atiologie, die patho- 
logisch-anatomisch ausgezeichnet ist durch einen groBartigen UmbauprozeB 
des Knochengewebes. Der vorhandene Knochen wird durch ein riesenzell- 
reiches, charakteristisches Abbaugewebe aufgelést, waihrend an anderer 
Stelle Knochen teils direkt aus dem Bindegewebe, teils unter Mitwirkung 
von Osteoblasten neu aufgebaut wird. An Stelle des zelligen Markes tritt 
so ein fibréses Gewebe, das durchsetzt ist von lockeren Knochenbilkchen, 
die den umgebauten Knochen ein eigenartiges, bimssteindhnliches, fein 


\We 


Kapitel XI. Pathologie des Kieferknochens. 937 


porotisches Aussehen verleihen. Kommt es nach der Knochenauflosung 
zu einer staérkeren Knochenneubildung, so entsteht ein deformierter sklero- 
tischer Knochen mit ganz unregelmibiger, meist eingeengter Markhohle. 
Dadurch werden eine porotische und eine sklerosierende Form der 
Erkrankung unterscheidbar, die generalisiert, monostotisch und 6rtlich 
umschrieben auftreten kann. 

Das Wesen der Veranderung ist zu erblicken in einer primaren Osteo- 
dystrophie, einer Ernaihrungsstérung bzw. degenerativen Veraénderung des 
Knochengewebes, die auf verschiedener Grundlage zustande kommen kann. 
In manchen Fallen von allgemeiner Ostitis fibrosa (Pagetsche Krankheit) 
spielen arteriosklerotische Veranderungen der ernihrenden KnochengefaBe 
eine Rolle (Stenholm), fiir andere sind hédchstwahrscheinlich  Stoff- 
wechselerkrankungen bei unzweckmiiger Ernaihrung verantwortlich zu 


Abb. 148. Ostitis fibrosa. Fibréses ostoklastisches Mark mit reich- 
lichen ostoklastischen Riesenzellen. Lebhafter Ab- und Anbau der 
Spongiosabalkchen (Kiefer; Sammlung path. Inst. Marburg). 


machen. Das dystrophische Knochengewebe lést die Entwicklung eines 
charakteristischen, knochenabbauenden Resorptionsgewebes aus, wie es 
auch sonst tiberall zur Ausbildung kommt, wo Knochen zum Abbau 
reif wird. Dieses Abbaugewebe ist eine spezifische produktive Bildung 
des GefaBbindegewebsapparates nach Art entzindlicher Resorptions- 
gewebe, wie sie iberall ausgebildet werden, wo Fremdmaterial auf- 
zusaugen ist. Die Ausbildung der osteoklastischen Riesenzellen erfolgt 
unter Vermittlung spezifischer nutritiver Reize aus den Zellen des retikular- 
gebauten Resorptionsgewebes, die von abzubauenden Material selbst aus- 
gehen. Nach Beendigung der Abbauleistungen bildet sich das zunachst 
lockere, von zahlreichen Blutraumen durchsetzte riesenzellhaltige Ge- 
webe in ein strafferes fibréses Gewebe um, in dem Riesenzellen nun- 
mehr zuriicktreten. Durch direkte Umwandlung entstehen schlieBlich 
kleine Knochenbailkchen, welche allmahlich zu gréBeren Lamellen sich 
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zusammenschlieBen. Sie sind zunaichst unverkalkt, nehmen erst spater 
Kalk auf. Unseres Erachtens spielen sich alle, auch die physiologischen 
Abbauvorginge am Knochen unter dem morphologischen Bilde einer 
»Ostitis fibrosa“‘ ab. Damit ist schon gesagt, daB wir das Krankheitsbild 
der Ostitis fibrosa nicht fiir einen einheitlichen ProzeB, sondern lediglich 
fiir eine morphologische Ausdrucksform gesteigerten zellularen resorptiven 
Knochenabbaues unter pathologischen Bedingungen halten. 

An solehen Stellen, wo die Abbauprozesse besonders sturmisch ver- 
laufen, kommt es zur Entwicklung umschriebener, brauner, geschwulst- 
artiger Knoten, die aufgebaut sind 
aus einem zunachst lockeren, spater 
fibrés werdenden riesenzellreichen 
Bindegewebe. In den lockeren Ge- 
websmaschen findet sich Blut, wah- 
rend im fibrésen Stadium nur Hamo- 
siderinpigment vorhanden ist. In den 
auBeren Partien dieser Knoten ent- 
wickelt sich oft eine Knochenschale. 
In der Tiefe der Knoten k6nnen 
kleinere und grdfere Zysten ent- 
stehen, die wohl durch den starken 
Gewebszerfall bedingt sind. Wesen und 
Bedeutung dieser braunen Tumoren 
sind auch heute noch umstritten. Viel- 
fach werden sie als Riesenzellsar- 
kome bezeichnet, doch haben sie mit 
selbstandigen Geschwilsten, insbeson- 
dere solchen mangelhafter Gewebs- 
: reife, nichts zu tun. Sie sind lediglich 
Abb. 149. Sogenannter brauner Tumor aer Ausdruck stlirmischer Knochen- 
bei generalisierter Ostitis fibrosa. Man abbauvorgange in der Tiefe des Ge- 
beachte die vollstaindige Ubereinstim- webes. Nach Beendigung der abbauen- 
mung mit einer frischen Riesenzell- Gen Leistungen geht ihr retikular ge- 

epulis: bautes Resorptionsgewebe nach Art 

eines Vernarbungsprozesses in fibréses 

Gewebe tuber und kann schlieflich zur Bildung von Knochen schreiten. 

Derartige resorptiv bedingte tumorartige Bildungen osteoklastischen Ge- 

webes kommen nicht nur im Verlauf generalisierter Erkrankungen von 

fibroser Osteodystrophie, sondern auch als isolierte értliche Umbauherde 

vor. In dieser Form sind sie identisch mit den sogenannten zentralen 

Riesenzellsarkomen der Extremititenknochen, die auch unserer Auffassung 
nach keine echten Gewachse sind. 

Das histologische Bild fibrés-ostitischer Prozesse ist also charakte- 
risiert durch das Auftreten eines ,,fibrésen‘‘ Markes mit zahlreichen osteo- 
klastischen Riesenzellen an Stelle des zelligen Markes, durch einen aus- 
gedehnten, osteoklastischen, lakunaren Knochenabbau neben dem gleich- 
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zeitig Knochenanbauvorginge einhergehen. Schon hier sei bemerkt, daB 
die selbstandige Riesenzellepulis am Alveolarfortsatz eine den braunen 
Tumoren bei der ,,Ostitis fibrosa‘ ganz gleichartige, resorptiv bedingte 
Bildung darstellt. 

Die Ostitis fibrosa kann entweder das ganze Skelettsystem befallen 
oder lokalisiert an einem einzigen Knochen auftreten. Bei der generali- 
sierten Form finden sich gar nicht selten charakteristische Veranderungen 
auch am Gesichtsskelett und den Unterkiefern, die unformig aufgetrieben 
und stark deformiert werden, bald hochgradig sklerotisch, bald porotisch 
sind. Die Mehrzahl der Falle von sogenannter Leontiasis ossea gehort 


Abb. 150. Aus einer sklerotischen Kieferhyperostose. Abgeschlossener, 

sehr weitgehender Knochenumbau mit Ausbildung eines sklerosierten 

unregelmaBigen Knochengewebes. und fibrésem Mark. Endstadium 
einer Ostitis fibrosa. 


zum Bilde der Ostitis fibrosa. Auch die meisten Hyperostosen der Kiefer 
sind ihr zuzurechnen. In einer Reihe von Fallen treten auch die sonst 
an den Extremitétenknochen haufigeren braunen Tumoren im Verlauf 
der Erkrankung an den Kiefern auf. Sie sitzen dabei gelegentlich am 
Alveolarfortsatz und gleichen dann vollstandig den noch zu erérternden 
selbstandigen Riesenzellepuliden. Bemerkt sei anhangsweise, dal} ein 
der Ostitis fibrosa entsprechendes Krankheitsbild auch beiTieren haufig ist. 
(Ziegen, Schweinen [Schniffelkrankheit], Pferden [Kleiekrankheit] und 
Affen [fialschlich als Rachitis bezeichnet]), wobei meistens die Knochen 
des Schidels und des Unterkiefers aufSerordentlich ausgedehnt und hoch- 
gradig verandert sind. Neben diffusen osteodystrophischen Verande- 
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rungen mit Ausbildung eines fibrésen Markes, Auftreibungen und Ver- 
biegungen finden sich auch hier umschriebene braune Tumoren an Stelle 
verstarkter Resorptionsleistungen. 

Bereits von Recklinghausen, dem um die Erforschung der Ostitis 
fibrosa so verdienten pathologischen Anatomen, ist die Riesenzellepulis 
als das héchste Produkt der fibrés ostitischen Neubildung bezeichnet 
worden. Auch sonst ist wiederholt auf die nahen Beziehungen, wenigstens 
im morphologischen Verhalten zwischen der Riesenzellepulis und den 
braunen Tumoren bei der Ostitis fibrosa aufmerksam gemacht worden, aber 


Abb. 131. Epulis granulomatosa. Alteres Granulom mit ausgedehnten Infiltraten ; 
lebhafte reaktive Epithelproliferation tiber der zum Teil ulzerierten Neubildung. 


merkwitrdigerweise haben diese Anschauungen weder bei pathologischen 
Anatomen noch bei Klinikern Anklang gefunden, obwohl es offensichtlich 
ist, da die Auffassung und Bezeichnung der Riesenzellepulis als eines 
Riesenzellsarkoms den tatsachlichen Verhaltnissen nicht gerecht wird. 
Bei der Bedeutung, die dieser Frage zukommt, erscheint es notwendig, 
auch an dieser Stelle etwas ausfithrlicher auf den feineren histologischen 
Bau und das Wesen der Riesenzellepulis einzugehen. Vorweg sei bemerkt, 
dai die Bezeichnung Epulis eine rein topographische ist und fur alle 
entzundlichen und geschwulstmaBiigen Neubildungen am Kiefer Verwen- 
dung findet, sofern sie am Kiefer zur Entwicklung kommen. Aus der groBen 
Zahl der dafiir in Frage kommenden Veranderungen werden gewéhnlich 
zwei Formenkreise herausgehoben, der der Epulis fibrosa, fiir die wir die 
Bezeichnung ,,fpulis granulomatosa‘ vorschlagen, und der der Epulis 
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sarcomatosa, die besser als ,,Riesenzellepulis® oder ,»EHpulis osteo- 
clastica‘ zu bezeichnen ist. 

Als Epulis fibromatosa bezeichnet man jene kleinen, mehr oder minder 
gestielten Geschwiilste am Zahnfleisch, die bei der histologischen Unter- 
suchung vorwiegend aus derbem Bindegewebe bestehen, sich makrosko- 
pisch hart anfithlen und von weiBlicher Farbe sind. Als Epulis sarcomo- 
tosa versteht man gewdhnlich die sogenannten Riesenzellsarkome des 
Alveolarfortsatzes von weicher Beschaffenheit und meist brauner_ bis 
blau-roter Farbe. Die Ansichten sowohl itber den Bau wie iiber die Auf- 
fassung jeder dieser Neubildungen sind heute noch keineswegs geklirt, 
und wenn wir im folgenden dazu Stellung nehmen, so tun wir es vor- 
wiegend auf Grund ausgedehnter eigener Untersuchungen einer groBen 
Anzahl von Geschwiilsten dieser Art, verschiedenen Charakters, ver- 
schiedenen Alters und verschiedener GréBe. 

Unsere Untersuchungen haben uns belehrt, daB die Auffassung der 
Epulis fibromatosa als einer bindegewebigen Geschwulst nach Art eines 
Fibroms keineswegs zu Recht besteht. Was als Epulis fibromatosa be- 
zeichnet. wird, sind durchweg entziindliche Neubildungen unspezifischen 
Charakters (polypése, telangiektatische Granulome), die je nach ihrem 
Alter einen wechselnden Gehalt von zelligen und faserigen Bestand- 
teilen aufweisen. Unverkennbar ist aber stets der entziindliche Charakter 
der ganzen Neubildung, die sich, sofern man frische Falle zur Unter- 
suchung bekommt, als ein charakteristisches, chronisches Granulations- 
gewebe herausstellt, mit reichlichen GefaBen, GefaBsprossen, Fibro- 
blasten, Histiozyten und einem jeweils wechselnden Gehalt. an Leukozyten, 
Lymphozyten und Plasmazellen. Oft finden sich auch Blutungen oder Reste 
von solchen in Form von Hamosiderinablagerungen. Je Alter ein der- 
artiges Granulom ist, desto mehr treten die zelligen Bestandteile zuruck, 
desto stirker tritt die Ausbildung von Fasern in den Vordergrund, die 
schlieBlich ganz das Bild beherrschen und unter Umstanden ein keloid- 
artiges Aussehen hervorrufen kénnen. Aber der Reichtum an GefaBen, oft 
mit hyaliner Wand und mit breiten Plasmazellmanteln, gelegentlich auch 
der Befund von Pigment, enthiillt auch in solchen fibromahnlichen Fallen 
die entztindliche Natur des Prozesses. Meist sind solche Bildungen gegen 
die Umgebung nicht scharf abgegrenzt, sondern setzen sich allmahlich 
'in das von entziindlichen Infiltraten durchsetzte submukése Gewebe fort. 
In ihrem Bereich ist das Epithel der Schleimhaut meist stark reaktiv ge- 
wuchert und sendet zahlreiche papillenihnliche Fortsdtze oft tief in das 
Granulationsgewebe hinein. In frischeren Stadien sind die Hpithelwuche- 
rungen meist groBartiger als bei dlteren, vernarbenden Fallen. 

Auch die Epulis ,,sarcomatosa“ fihrt ihren Namen zu Unrecht, 
sofern man unter Sarkom cin Gewichs des Stititzgewebes mit mangeln- 
der Gewebsreife versteht. Als ihr besonderes Kennzeichen werden ge- 
wohnlich die zahlreichen Riesenzellen angesehen, die sich inmitten eines 
spindelzellreichen ,,Sarkom“gewebes finden. Deshalb pflegt man vielfach 
von einem Riesenzellsarkom zu reden. Wie wir sehen werden, bedarf diese 
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Auffassung mancher Einschrankung. Keinesfalls ist es angangig, die Riesen- 
zellen der Epulis mit denen eines polymorphzelligen Sarkoms auf eine 
Stufe zu stellen. Ihrer Entstehung und Bedeutung nach sind sie etwas 
ganz anderes. Zu ihrer richtigen Beurteilung gelangt man nicht beim 
Studium ausgebildeter und vorgeschrittener Neubildungen, sondern bei der 
Untersuchung ganz frischer hierhergehériger Prozesse. Dann 1a%t sich 
namlich feststellen, daB das spindelzellige ,Sarkomgewebe‘ mit den ein- 
gestreuten Riesenzellen ein typisches gefiBreiches Resorptionsgewebe 
darstellt, wie es tberall dort in Erscheinung’ tritt, wo Knochensubstanz 
unter aseptischen Bedingungen zum _ resorptiven Abbau gelangt. In 


Abb. 152. Blutfiihrendes mesenchymales Zellnetz mit Ausbildung 
von Riesenzellen in einer frischen Riesenzellepulis. 


° 


solchen Stadien stellt sich die Neubildung im Schnitt als ein Netz 
bindegewebiger Zellen dar, die nach allen Richtungen untereinander zu- 
sammenhangen und gréBere und kleinere Gewebsliicken umschliefen, 
in denen meistens groBe Mengen von roten Blutkérperchen anzutreffen 
sind. Oft kann man auf das deutlichste verfolgen, wie solche Stellen sich 
zu kapillarahnlichen Verbanden aneinanderlegen oder sinusartige Blut- 
raume bilden, die allmahlich in gréBere, von den gleichen endothelartigen 
Bindegewebszellen ausgekleidete GefaBriume iibergehen. Es ist fiir die 
Riesenzellepulis geradezu charakteristisch, dafB sich gréBere GefaBe, 
‘Arterien und Venen in ihr nicht finden, obwohl der Blutreichtum der 
ganzen Neubildung jedem Untersucher ohne weiteres in die Augen fallen 
mug. Vielmehr erinnert das ganze Bild an jugendliche mesenchymale 
Gewebsformationen, wie sie bei der Entwicklung von GeféRen und bei 
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der Ausbildung des Granulationsgewebes zu sehen sind. In den Maschen- 
raumen des synzytialen Netzes liegen dann die roten Blutkérperchen 
in ahnlicher Weise, wie es von den Bildern der GefaBentwicklung her 
bekannt ist. Der charakteristische Bestandteil, die Riesenzellen, sind in 
gleicher Weise in das synzytiale Mesenchymnetz eingefiigt. Seit Ritter 
festgestellt hat, daB sie GefaBwandabkémmlinge sind, und seitdem von 
Lubarsch-Konjetzny geradezu von verpufften GefaBsprossen gesprochen 
worden ist, hat sich die Ansicht allgemeine Geltung verschafft, daB ihre 
Entwicklung aus Gefa®wandzellen herzuleiten ist. Auch in unseren 
Bildern ist es auf das deutlichste zu sehen, daB die Riesenzellen mit dem 
GefaBgewebe in engstem Zusammenhang stehen. Man kann vor allem 
‘in jugendlichen Riesenzellepuliden ihre Entstehung aus den Wandzellen 


Abb. 153. Frische Riesenzellepulis. Riesenzellen in verschiedenen 
Entwicklungsstadien in der Wand sinusartiger Blutraume. 


der GefaBraume einwandfrei verfolgen: die Zellen werden gréBer, es 
treten mehrere Kerne in ihnen auf, bis schlieBlich groBe Protoplasma- 
klumpen vorhanden sind, die sich oft in die GefaBlichtung vorsttilpen. 
Mitunter kann man Blutraéume finden, die lediglich von solchen mehr- 
kernigen Riesenzellen umgrenzt sind. Vielfach zeigen ihre Protoplasma- 
massen dann enge Zusammenhange untereinander, so dab man geradezu 
von riesenzellartigen Synzytien reden kann. In ihrem Aussehen und ihrer 
Genese gleichen diese Zellen in allen Hinzelheiten den Osteoklasten, 
wie sie tiberall bei der Resorption von Knochengewebe in Erscheinung 
treten. 

Besteht so eine jugendliche Riesenzellepulis lediglich aus einem synzy- 
tialen bindegewebigen Maschenwerk mit osteoklastenartigen Riesenzellen 
und roten Blutkérperchen als Inhalt der Gewebsmaschen, so ist an alteren 


Stellen das Bild insofern verdndert, als statt des lockeren Gefiiges ein 
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strafferer fibréser Aufbau Platz greift, derart, dab die Gewebsliicken 
zusammengedringt werden, die Zellen oft in parallel geordneten “Augen 
Spindelzellform annehmen und die roten Blutkérperchen immer mehr 
zuracktreten. Die Riesenzellen dagegen sind nach wie vor meist in Grup- 
pen inmitten dieser Zellmassen zu erkennen. Ihr Zusammenhang mit Blut- 
gefaBen ist dann nur noch an solchen Stellen deutlich, wo groBere Gefab- 
raume vorhanden sind. In solchen Stadien ist das sehr zellreiche Gewebe 
in der Tat geeignet, den Eindruck: eines Sarkoms hervorzurufen. Aber 
die Zellen sind durchaus gleich- und regelmaBig, lassen wberstirzte 
Wachstumserscheinungen und Zeichen von Anaplasie durchweg vermissen. 
Zwischen den Zellen treten allmahlich auch fibrillare und faserige 
Differenzierungsprodukte in Erscheinung. Ja, vor allem in den Rand- 
teilen der Neubildung kann es durch Vermittlung von Osteoblasten oder 


Abb. 154. Riesenzellepulis. Vorgeriicktes Stadium. Ausgedehnte 
Hamosiderinpigmentierung der nunmehr dicht gedrangten Zellen. 


direkt aus dem Bindegewebe sogar zur Entwicklung von Knochen- 
balkchen kommen. An Stelle der 6rtlich zugrunde gehenden roten Blut- 
kérperchen finden sich jetzt oft sehr ausgedehnte Ablagerungen von eisen- 
haltigen Pigmentkérnchen, teils frei im Gewebe, teils innerhalb der 
spindeligen oder mehr abgerundeten Zellen. Auch in den Riesenzellen 
ist mitunter Pigment in gréBeren Mengen nachzuweisen. Als noch weiter 
entwickelte Stadien der Veranderung méchten wir Bilder auffassen, wo 
ein straffes faserreiches Gewebe vom Aussehen eines Fibroms entwickelt 
ist, in das nur vereinzelte Riesenzellen und Pigmenthaufen eingestreut 
sind. Gelegentlich findet man dann auch kleine Zysten mitten im Gewebe. 

In jeder einigermaBen ausgebildeten Riesenzellepulis lassen sich 
gewohnlich die verschiedenen, hier kurz charakterisierten Stadien neben- 
cinander nachweisen: Blutkérperchenreiche Stellen von lockerem granu- 
lationsgewebsartigem Aussehen mit deutlicher Entwicklung von Riesen- 
zellen aus dem zelligen Synzytium heraus; blutarme Stellen mit strafferer 
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Gewebsstruktur, spindeligen Zellen und eingestreuten Riesenzellen; schlieB- 
lich derbe fibromartige Partien mit Pigment, Ausbildung von kleinen 
Knochenherden und Zuriicktreten der Riesenzellen. Unter Umstinden kann 
die Knochenneubildung betrichtliche AusmaBe annehmen. Wir haben 
Falle beobachtet, wo die ganze Neubildung von einer Schale neugebildeten 
lamellenartigen Knochen umgeben war. In solchen Fallen tritt dann zu 
der direkten Umbildung des Bindegewebes im Knochen auch eine appo- 
sitionelle Knochenentwicklung durch: Vermittlung von Osteoblasten. 
Wenn die Schleimhaut der Mundhohle iiber einer solchen Neubildung 
erhalten ist, zeigt sie meist betrachtliche reaktive Epithelproliferationen, 
die in groBen Zapfen sich in die Tiefe erstrecken kénnen. Das lockere 


Abb. 155. Riesenzellepulis. Vorgeriicktes Stadium. Fibromatéses 

faseriges Gewebe mit Ausbildung knochenartiger Gewebsinseln. 

Riesenzellen sparlich, herdf6rmig in lockeren Teilen der Neu- 
bildung gelegen. 


subepitheliale Bindegewebe ist meist sehr blutreich und enthalt gewohnlich 
sehr groBe Mengen von eisenhaltigen Pigmentkérnchen. Gelegentlich ist 
jedoch die Schleimhaut mehr oder minder zerstért, entztindlich infiltriert 
oder ulzeriert; oft greift der geschwiirige Defekt bis ins Gewebe der Neu- 
bildung, die dann vielfach von Leukozyten durchsetzt ist. 

Wie sind derartige histologische Bilder aufzufassen? Ihr Verstandnis 
wird erschlossen einmal durch die Untersuchung jiingster Stadien der 
Veranderungen und durch einen Vergleich mit ahnlichen Bildungen an 
anderen Stellen des Skelettsystems. Wir verweisen hier insbesondere auf 
die wertvollen Untersuchungen von Konjetzny tiber die sogenannte lokale 
Ostitis fibrosa und die Riesenzellsarkome der Extremitétenknochen, die wir 
in allen wesentlichen Befunden voll und ganz bestatigen k6dnnen. 
Uberall dort, wo im Organismus Knochengewebe unter aseptischen 
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Umstinden zum Abbau gelangt, sei es, daB es sich um Zerstorung von 
Knochengewebe durch ein Trauma oder eine Blutung handelt, entwickelt 
sich eben aus den vorhandenen GefiBen heraus ein jugendliches zelliges 
Synzytium mit blutfiihrenden Maschenraumen und Ausdifferenzierung von 
mehrkernigen Riesenzellen, deren osteoklastische Funktionen auch mor- 
phologisch eindeutig erkennbar sind. Eine jede Riesenzellepulis stellt einen 
derartigen Knochenabbauherd im grofen dar. Freilich ist es oft schwer, 
den Nachweis zu fiihren, da& wirklich Knochensubstanz zum Abbau ge- 
langt, daB, mit anderen Worten, wirklich das Gewebe der Epulis ein Re- 
sorptionsgewebe spezifischen Charakters darstellt, welches seine Leistungen 
gegen abbaufahige dystrophische Knochensubstanz richtet. Wenn ein 
solcher Beweis histologisch nur schwer zu erbringen ist, so hegt das 
unter anderem meist daran, daB bei den chirurgisch entfernten Neu- 
bildungen das untergehende oder in seiner Ernahrung gestérte Knochen- 
gewebe nicht mit entfernt und untersucht wird. Hat man aber Gelegenheit, 
eine Epulis im Zusammenhang mit dem zugehérigen Alveolarfortsatz zu 
untersuchen, so lat sich nach unseren Erfahrungen stets eindeutig 
feststellen, daB der Knochen der Alveolenwand schwer verandert oder ab- 
gestorben ist, in manchen Fallen auch vollstandig fehlt. Das riesenzell- 
haltige Gewebe der Epulis erstreckt sich unter Umstanden tief in den 
Alveolen- und den Kieferknochen hinein, der einem ausgedehn- 
ten osteoklastischen Abbau anheimgefallen ist. Auch lebhafte 
Resorptionsvorgange an Zahnsubstanzen sind mitunter nachzuweisen. So- 
lange resorptionsfahige Substanzen vorhanden sind, werden sie den Abbau- 
prozeB unterhalten und die Entwicklung der Epulis fordern. Ist die Re- 
sorption vollendet, dann wandelt sich das blutreiche Abbaugewebe in 
narbenartiges, knochenhaltiges Bindegewebe um, bei der Epulis genau 
so wie an allen anderen Stellen von stattgehabten Knochenresorptionen. 
Das histologische Bild — und wie uns scheinen méchte, auch das Wesen 
der Riesenzellepulis —, gleicht eben in allen Hinzelheiten den braunen Tu- 
moren, wie sie bei der generalisierten und lokalisierten Ostitis fibrosa so 
haufig zu beobachten sind, und wo sie nachgewiesenermaffen in engstem 
Zusammenhang stehen mit stiirmischen Abbauvorgangen in der Tiefe des 
Knochengewebes. Es scheint keinesfalls notwendig zu sein, ‘daB die Osteo- 
klasten ihre Tatigkeit in nachster Nachbarschaft des abzubauenden 
Knochens austitben, vielmehr haben wir den Eindruck gewonnen, daB ihre 
Ausdifferenzierung aus dem jugendlichen mesenchymalen Zellnetz iberall 
dort erfolgt, wo bestimmte Knochenabbauprodukte in diesem Ge- 
webe zur Aufsaugung gelangen. Wir vertreten nachdriicklich den 
Standpunkt, da die Ausbildung der mehrkernigen Riesenzellen mit 
bestimmten funktionellen, héchstwahrscheinlich fermentiven Leistungen 
mesenchymaler Zellen in engster Beziehung steht, daB sie eine besondere 
Art spezifischer Resorptionszellen darstellen, Ahnlich wie die Plasmazellen 
oder die Fettkérnchenzellen, die gleichfalls bei entsprechenden Anforde- 
rungen auf Grund bestimmter resorptiver Leistungen aus dem retikularen 
Bindegewebe tiberall zur Aushildung gelangen. 


a, 
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Unter diesen Umstinden nimmt es nicht wunder, wenn nach Voll- 
endung der knochenabbauenden Leistungen das titige, spezifisch aktivierte 
Gewebe in ein Ruhestadium tritt und schlieBlich entsprechend innewoh- 
nender Potenzen und spezifisch gerichteter Inanspruchnahme zur Bildung 
von paraplastischen Substanzen zur Entwicklung von Knochengewebe 
schreitet. So ist unserer Auffassung nach die Riesenzellepulis nicht nur 
keine unreife sarkomatése Neubildung, sondern tiberhaupt keine Geschwulst 
im Sinne der Geschwulstlehre. Sie ist vielmehr ein ortlich bedingtes Re- 


Abb. 156. Charakteristische Riesenzellepulis, pilzartig von dem weit- 
gehend abgebauten Alveolarfortsatzknochen aus zunachst submukés in 
die Mundhohle vorwachsend. 


sorptionsprodukt, daB im Gefolge spezifischer, gegen abbaufahige Knochen- 
substanz gerichteter Resorptionsleistungen am Alveolarfortsatz in genau 
der gleichen Weise in Erscheinung tritt, wie an allen anderen Stellen, wo 
Knochensubstanz zugrunde geht. Wert legen wir in diesem Zusammenhang 
vor allem auf den von uns erbrachten Nachweis eines Abbaues geschadigten 
Knochengewebes im Gebiete des Alveolarfortsatzes, in dessen Bereich die 
Neubildung zunachst zur Entwicklung kommt, um erst spater pilzartig nach 
der Mundhoéhle zu weiterzuwachsen. Eine periostale Entstehung ist 


durch nichts erwiesen. 
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Diesen anatomischen Befunden entspricht auch durchaus die Erfah- 
rung der Praxis. Einmal darin, daB der Entstehung einer Riesenzellepulis 
gewohnlich eine Schidigung des Kiefers bzw. des Zahnes vorausgeht. Wir 
sahen die Entwicklung einer Riesenzellepulis nicht nur im Anschluf an 
forcierte Extraktionen, sondern auch an andere traumatische Knochen- 
lasionen durch Blutungen oder grébere Gewalteinwirkungen, z. B. nach 
SchuBverletzungen. Von Hasler ist bemerkenswerterweise schon frither auf 
den Zusammenhang von Wurzelgranulomen mit Riesenzellepuliden aufmerk- 
sam gemacht worden, was fiir manche Falle durchaus zu bestatigen ist. 

Unserer Auffassung tiber das Wesen der Riesenzellepulis als einer 
resorptiv bedingten spezifischen, granulomatésen Neubildung entspricht 
auch die Tatsache, daB Metastasen einer Riesenzellepulis noch nie 
beobachtet sind und da Rezidive auBerordentlich selten vorkommen. 
Treten sie einmal nach der operativen Entfernung einer solchen Neubildung 
auf, dann wird man Grund haben, anzunehmen, dai die den Resorptions- 
prozef unterhaltenden Knochenschadigungen nicht beseitigt waren. Mit 
unserer Auffassung in bestem Einklang steht schlieBlich der Umstand, 
dai eine Epulis spontan zur Ausheilung gelangen kann, in dem Sinne, daf 
sie ihr Wachstum einstellt, daB ihre zunaéchst blaurote Farbe in ‘ein Braunrot 
ubergeht und ihre weiche Konsistenz ein festes Gefiige annimmt. Ein 
Teil der zentralen und periostalen (Osteo)fibrome des Kiefers und der 
fibrésen Epuliden dtirfte derartige Ausheilungsprodukte der Riesenzell- 
epulis darstellen. Eine bestimmte Pradilektionsstelle fiir die Epulis gibt 
es nicht. Sie kann an jeder Stelle des Alveolarfortsatzes im Oberkiefer und 
Unterkiefer zur Entwicklung gelangen, wenn. sie auch am haufigsten 
im Bereiche der Eckzahne und der Pramolaren vorkommt. 

Nach unseren eigenen Untersuchungen miissen wir uns also in der 
Frage der Riesenzellepulis denjenigen Autoren anschlieBen, welche ihren 
Geschwulstcharakter leugnen. Es ist auffallend, daB sich in den meisten’ 
zahnarztlichen und pathologisch-anatomischen Lehrbtichern ihre Auf- 
fassung als eines Spindelzellsarkoms mit Riesenzellen bis auf den 
heutigen Tag durchgesetzt hat, obwohl doch schon von Recklinghausen, 
vor allem aber von Ritter und Konjetzny, wichtige Griinde dagegen 
geltend gemacht worden sind. i 

Mit dem von uns erbrachten Nachweis, daB die Entwicklung der Neu- 
bildung mit einem Abbau der knéchernen Alveolenwand innig verkniipft 
ist, scheint uns das letzte Glied in der Beweiskette geschlossen zu sein, 
die in dem Gewebe der Epulis lediglich ein spezifisches, knochenabbauen- 
des Resorptionsgewebe betrachtet. 

Die Riesenzellepulis gehért, wie die Rieselzellxanthome, zu den chro- 
nischen Granulationsgewebsgeschwitlsten mit resorptiver Tatigkeit. Sie 
reiht sich zwanglos ein in die dystrophischen Knochenstérungen mit folgen- 
den zellular-osteoklastischen Resorptionsvorgangen, die stets in form- 
gleicher Weise tiberall dort unter dem Bilde der ,,Ostitis fibrosa“ 
in Erscheinung treten, wo Knochengewebe in seiner Ernahrung ge- 
schadigt ist. 
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Die Geschwiilste des Kiefers und der Zahngewebe. 
Die Mehrzahl der im Kiefer vorkommenden echten Geschwiilste 
nimmt ihren Ausgang von den Zahngeweben. 

Epitheliale Geschwiilste, die vom Epithel der Schmelz- 
leiste oder der Zahnanlagen ausgehen (Adamantinome). 

Die von den Zahngeweben ausgehenden Geschwiilste kénnen ent- 
sprechend dem Aufbau des Zahnes ihren Ausgang nehmen vom Schmelz- 
gewebe bzw. dessen Bildungszellen und Resten, von der dentinbildenden 
Pulpa, dem zementbildenden Periodontium oder von zwei bzw. allen drei 
Gewebsarten zugleich. Die bereits besprochenen (siehe S. 176) epithel- 
fuihrenden Wurzelgranulome und Zysten gehéren nicht zu den echten 
Geschwiulsten, sondern stellen entziindliche Neubildungen dar, innerhalb 
deren es unter dem Hinflu8 des erhéhten Gewebsstoffwechsels zur Wuche- 
rung der Kpithelreste der Hertwigschen Scheide gekommen ist. Diese 
Hpithelproliferationen kénnen freilich gelegentlich groBe Ausmafe ein- 
nehmen, dabei zur Bildung von mehrkammerigen Zysten fiihren, deren 
Unterscheidung von echten, selbstindigen Geschwiilsten oft nicht ganz 
leicht ist. Entscheidend ist in vielen Fallen der Nachweis, daB die Ent- 
stehung der Wurzelzysten in engster Beziehung zu krankhaften, insbeson- 
‘dere entziindlichen Verdnderungen des Wurzelkanals und des Parodon- 
tiums steht. - 

Von derartigen Wurzelzysten sind die gleichfalls schon erodrterten 
(siehe 8S. 104) sogenannten ,,Follikelzysten“‘ zu trennen, die zu den Ent- 
wicklungsst6érungen gehéren. Sie sind dadurch ausgezeichnet, dafi sich 
frei im Zysteninhalt ein Zahn findet. Gelegentlich enthalten sie aber auch 
mehrere kleinere Zihnchen. Der zystische Hohlraum wird begrenzt von 
einer mehrreihigen Zellschicht aus Plattenepithel, das einem lockeren 
Bindegewebe aufsitzt. Die Epithelbindegewebsgrenze ist gewodhnlich voll- 
stindig scharf, die basal gelegenen Zellen sind hoch, die dem Zystenlumen 
gzugekehrten flach und platt. Werden solche Zysten infiziert, so kommt 
es oft zu lebhaften ,,glockenartigen‘‘ (Rémer), reaktiven Epithelprolifera- 
tionen ins umgebende Bindegewebe. In ganz seltenen Fallen findet sich 
statt des Plattenepithels eine Auskleidung von Zylinderepithel. Man 
nimmt an, daB derartige Follikelzysten durch die Weiterentwicklung 
einer geschadigten normalen oder wtberzihligen Zahnanlage entstehen. 
Gelegentlich mag ein Trauma dabei eine Rolle spielen. Follikelzysten 
finden sich fast stets in jugendlichen Jahren. 

Zu den echten Geschwiilsten, die ihren Ausgang vom Epithel 
der Schmelzleiste oder der Zahnanlagen nehmen, gehért wohl ein Teil der 
sogenannten Basaliome der Mundhéhlenschleimhaut (Krompecher), be- 
sonders wenn sie die Neigung zu epithelialer Zystenbildung erkennen 
lassen. Ihnen stehen die typischen vom Schmelzepithel ausgehenden 
echten Geschwiilste die Adamantinome sehr nahe. Sie sind im ganzen 
selten und wenig bekannt. Makroskopisch stellen sie meist vielkammrige, 
den Kiefer auftreibende Neubildungen dar, die langsam wachsend gelegent- 
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lich KindskopfgréBe erreichen kénnen. Fast ausschlieBlich kommen sie 
im Unterkiefer vor. Ein zystisches Adamantinom des Oberkiefers ist von 
Esch beschrieben worden. Sie bestehen aus einem weichen, weiblichen Ge- 
schwulstgewebe, das von einer Unzahl kleinerer und grofer diinn- und 
glattwandiger Hohlraume durchsetzt ist. In den Hohlraumen findet sich 
eine zihfliissige, auch gallertige Inhaltsmasse, gelegentlich auch Chole- 
stearin. Sehr viel seltener sind solide Geschwilste, bei denen Spalt- 
raume und Zysten fehlen. 

Ihr histologischer Bau ist auBerordentlich charakteristisch, wenigstens 
soweit es sich um zystische Geschwiilste handelt. Den bezeichnendsten 


Abb, 157. Hochstehendes polyzystisches Adamantinom mit grofBen Schmelzpulpazysten. 


Bestandteil geben eigenartige untereinander zusammenhangende Epithel- 
strange und -zapfen ab, die in ihrer geweblichen Zusammensetzung bis in 
alle Einzelheiten dem normalen Schmelzorgan gleichen kénnen. Die &uBerste 
Zellage besteht aus hohen zylindrischen Zellelementen, deren Grenze gegen 
das bindegewebige Stroma durch eine meist sehr deutliche basalmembran- 
artige Grenzschicht gebildet wird. Diesen Zellen folgen zusammenhangende 
Netze grofer epithelialer Sternzellen, wie sie von der normalen Schmelz- 
pulpa her bekannt sind. Meist sind die den Zylinderzellen direkt auf- 
sitzenden Zellager (intermediare Schicht) platt und etwas in die Lange 
gezogen, die zwischen ihnen liegenden interzellularen Liicken infolgedessén 
schmal und klein. Im Innern der Zapfen nehmen sie immer deutlicher die 
ausgesprochene sternformige Gestalt des retikulierten Plattenepithels 
an. Die einzelnen Zellfortsatze, die miteinander anastomosieren, sind grok 
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und lang, die dazwischen liegenden Interzellularliicken meist rundlich. 
Gelegentlich findet man im Innern der Epithelstrange auch Neigungen zur 
konzentrischen Schichtung sich abplattender Sternzellen, die jedoch nie 
eimen echten Verhornungsprozei eingehen, wenn auch ihr Protoplasma ge- 
legentlich dichter wird und sich starker farbt als das der anderen Zellen. 
Wie uns eigene Untersuchungen gezeigt haben, besitzen die Geschwulst- 
zellen ein feines Netz interprotoplasmatischer Fibrillen, die durch die Fort- 
satze von einer Zelle in die andere iibertreten. Anordnung und Verhalten 
dieser Protoplasmafasern entspricht in allem dem der Sternzellen in der 
Schmelzpulpa einer Zahnanlage. Gegeniiber den Protoplasmafasern des 
Schleimhautepithels sind sie sparlicher und plumper, 


Abb. 158. AuBere und intermediare Zellschichten eines Epithelzapfen aus einem 
polyzystischen Adamantinom (retikuliertes Epithel). 


Fast regelmaBig lassen sich, wenn auch nicht in allen, so doch in den 
meisten Epithelzapfen kleine Hohlraume nachweisen, die mitunter zu grofen 
Zysten sich auswachsen kénnen, deren Wand dann lediglich aus den 
hohen zylindrischen Basalzellen und wenigen Lagen abgeplatteter, dicht 
auseinandergedrangter ,,Sternzellen“ besteht. Die Bildung dieser Zysten 
kommt dadurch zustande, daB die zentral gelegenen Sternzellen zugrunde 
gehen, indem sie unter Vakuolenbildung aufquellen, wobei ihre Proto- 
plasmafortsatze durchreiBen und so die einzelnen Zellen aus dem Verband 
ausgelést werden. Sie nehmen dann eine mehr polyedrische bis rundliche 
Gestalt an und gehen schlieBlich unter Verfettungserscheinungen zugrunde. 
Je weiter die Verfliissigung und der Einsturz der Sternzellagen um sich 
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greift, um so gréBer werden die Zysten, die mit eiweiBreicher Flissigkeit, 
abgestoBenen aufquellenden Zellen und Zelltrimmern erfullt sind. Gerade 
diese Art der Zystenbildung ist fiir die Adamantinome auBerordentlich be- 
zeichnend. Sie findet sich in der gleichen Weise, auBer in normalen Schmelz- 
pulpa, nur noch bei den sogenannten Plattenepithelgeschwiilsten des 
Hypophysenstiels, die in ihrem morphologischen Bau auch sonst mit den 
Adamantinomen weitgehend iibereinanderstimmen, freilich mit dem wesent- 
lichen Unterschied, da8 hier statt des bindegewebigen Stiitzgertistes ein 
glidses Stroma vorhanden ist. 


Abb. 159. Hochstehendes Adamantinom mit Schmelzpulpa- und Kolloidzysten. 


Kine andere Art der Zystenbildung ist von Krompecher beschrieben 
worden: sie kommt durch einen eigenartigen UmwandlungsprozeB der 
Epithelien zustande, die dabei aufquellen, groBe tropfige Einschlisse auf- 
weisen und in eine eigenartige, kolloide Masse umgewandelt werden. Sie 
farben sich nach van Gieson gelblich, kénnen zerfallen und abgestoBen 
werden. In solchen Zysten finden sich dann meist eigenartige, stark licht- 
brechende Trépfchen, die sich mit Eosin lebhaft farben. Der Rand solcher 
Zysten wird gewohnlich von abgeplatteten Epithelien, gelegentlich durch- 
aus plattenepithelartigen Aussehens (Benetto), mit parakeratotisch ver- 
dichteten Protoplasma gebildet. Oft kommen beide Arten von Zysten- 
bildungen eng nebeneinander zur Beobachtung. Zysten im bindegewebigen 
Sroma haben wir in zahlreichen eigenen Beobachtungen nie an- 
getroffen. Von Georgi und Josefi sind papillare Epithelwucherungen in 
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die Zysten hinein beschrieben worden. Noch seltener sieht man einen 
andersartigen DegenerationsprozeB der Geschwulstzellen, der zu einer 
eigenartigen, blasigen Umwandlung der Epithelien fiihrt, so daB Bilder 
entstehen, die von Krompecher als Lipoid- oder Pseudoxanthomzellen 
beschrieben sind. Freilich bezieht sich diese Bezeichnung lediglich auf 
die grobe Morphologie dieser Zellen, denn uns selbst ist, trotz eigens 
darauf gerichteter Untersuchungen, der Nachweis von Lipoiden als Inhalt 
derartig veranderter Zellen in einer Reihe von Fallen nie gelungen. Nach 
unseren Erfahrungen sind ibrigens derartige Zellen innerhalb von Ada- 
mantinomen keineswegs selten. Es gibt Geschwiilste, wo die ganzen 


Abb. 160. Adamantinom mit ausgedehnter ,,kolloider“ Entartung der Epithelzapfen. 


Epithelzapfen in dieser Weise umgewandelt werden. In anderen Fallen 
finden sich derartige Zellentartungen jedoch nur an einigen umschriebenen 
Stellen. Worauf die eigenartige Umgestaltung letzten Endes beruht, muB 
vorerst ungeklart bleiben. Immerhin haben wir Anhaltspunkte dafir, 
daB es sich um Umwandlungsprodukte des Protoplasmas handelt, wie sie 
in ahnlicher Weise bei der Schmelzbildung auch in den Epithelien der 
Ameloblasten beobachtet werden kénnen. 

Besonderes Interesse verdienen die Verhdaltnisse an der Epithel- 
bindegewebsgrenze. Vorerst sei bemerkt, da das Stroma der Adaman- 
tinome aus einem lockeren, gefaBfihrenden Bindegewebe besteht, das 
mitunter ganz das Aussehen eines jugendlichen embryonalen Bindegewebes 
bietet und so vielfaltig an den Bau der jugendlichen Zahnpulpa erinnert. 
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Gerade in Geschwiilsten, deren Stroma dieses Verhalten zeigt, findet 
sich am déuBeren Rande der Zylinderepithelien, die ja dem inneren 
Schmelzepithel der Schmelzanlage entsprechen, ein oft sehr breiter, 
homogener, stark lichtbrechender Saum, der bei der van Giesonfarbung sich 
zunachst gelb farbt, um aber. spater — in 4lteren Entwicklungsstadien — 
eine rote Farbung anzunehmen. Dieser Farbumschlag tritt dann ein, wenn 
in die homogene Schicht am FuBe der Basalzellen Bindegewebsfibrillen 
vordringen und hier in eigenartiger Weise zur Aufquellung gelangen. 


Abb. 161. Adamantinom. Epithelstrang im Beginn zentraler 
,»Kolloid‘entartung. 


Die homogene glasige Masse ist zunichst jedenfalls ein rein 
epitheliales Produkt, das sich erst spater mit den anliegenden 
Bindegewebsfibrillen des Stromas in innigster Weise, nach Art 
einer Basalmembran, verbindet. Mitunter kann diese homogene 
Masse sehr breit sein, doch ist es uns nie gelungen, in ihr schmelzprismen- 
artige Strukturen nachzuweisen, wenn wir auch sonst den Eindruck ge- 
wonnen haben, daB ihre Ausbildung einer abortiven Schmelzbildung ent- 
spricht. ‘Pypischen Schmelz jedoch, insbesondere auch mit Verkalkung 
der von den KEpithelien gebildeten homogenen Substanz, haben wir in 
typischen Adamantinomen stets vermiBt. Wenn Schmelz gebildet wird, 
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geschieht dies nur unter formativer Mitwirkung des gleichzeitig ge- 
schwulstmaBig wachsenden, bindegewebigen Stromas, das dann auch 


Abb. 162. Adamantinom mit eigenartiger Umwandlung von 
Kpithelien in lipoidfreie Schaumzellen. 


in seinem Bau durchaus pulpadhnlich ist und gelegentlich sogar eine deut- 
liche Basalzellschicht nach Art einer Odontoblastenreihe besitzt. Doch 


Abb. 163. Epithelstrang aus einem Adamantinom mit epithelial- 
bindegewebiger Basalmembran. 


rechnen wir derartige Geschwiilste mit blastomatésen und formativen 
Eigenschaften des Stromas nicht mehr zu den Adamantinomen, sondern zu 
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den Odontomen im eigentlichen Sinne des Wortes. In Geschwilsten 
der Schmelzepithelien allein kommt es nie zur Entwicklung 
typischen Schmelzes. 

Wihrend in den polyzystischen Adamantinomen der Bau der Epithel- 
zapfen in allen Einzelheiten dem des normalen Schmelzorgans entspricht, 
sind die soliden Adamantinome gewohnlich nicht so weitgehend diffe- 
renziert. Hier bestehen die’ in ein lockeres bindegewebiges Stroma ein- 
gebetteten Epithelmassen aus soliden Ziigen von Hpithelien, deren basale 
Schicht zwar auch deutlichen Zylinderepithelcharakter besitzt, deren 
innere Epithellagen aber mehr geschlossene Epithelverbande darstellen, 


Abb. 164. Solides Adamantinom mit ausgesprochen infiltrierendem 
Wachstum. 


aus dicht aneinanderliegenden Zellen, oder mit nur ganz feinen, eben 
erkennbaren Interzellularlicken. In ihnen kommt es nie zur Bildung von 
Zysten. Sie besitzen oft aber eine nennenswerte, breite, schmelzartige Basal- 
membran an der Epithelbindegewebsgrenze. Gerade solche Geschwiilste 
sind es, die in vielem den sogenannten Basalzellkrebsen der Schleim- 
haute entsprechen und fir sie hat wohl am ersten die Anschauung 
von Krompecher Geltung, da sie ihre Entwicklung nicht so sehr vom 
Schmelzorgan oder seinen Resten, sondern von der Keimschicht der Mund- 
hohlenschleimhaut nehmen. Sie zeichnen sich gegeniiber den zystischen 
hochstehenden Adamantinomen oft durch eine stairkere Wachstumstendenz 
aus und kénnen nach Art eines Karzinoms den Kieferknochen weitgehend 
zerstoren, wahrend bei den ausgereiften Adamantinomen mit hochstehender 
Gewebsdifferenzierung der rein expansive Wachstumstyp vorherrscht. Die 
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von Krompecher beschriebene innige Verbindung der Kpithelstrange 
eines soliden oder zystischen Adamantinoms mit dem Deckepithel der 
Schleimhaut haben auch wir wiederholt gesehen; ob man aber berechtigt 
ist, aus einem derartigen értlichen Zusammenhang auf genetische Be- 
zichungen zu schlieBen, scheint uns doch sehr. fraglich, wenn wir auf 
der anderen Seite auch ausdriicklich betonen méchten, daf epitheliale 
Geschwiilste, die sicher von der Mundhéhlenschleimhaut ihren Ausgang 
nehmen, gelegentlich einmal weitgehende Ahnlichkeit mit dem Bau des 
Geschwulstgewebes von Adamantinomen besitzen kénnen, wenigstens was 
das Auftreten retikulierter Zellverbinde und die damit zusammenhangende 
Bildung von intraepithelialen (Kolloid-) Zysten angeht. Unserer Ansicht 
nach kommt eben die Eigenschaft zur Bildung des sogenannten reti- 
kulierten Epithels mit seiner Neigung zur Zystenbildung dem jugendlichen 
Schleimhautepithel der Mundhéhle an allen Stellen seines Auftretens vor. 
Es ist das ein geradezu charakteristisches Verhalten, das von ausschlag- 
gebender Bedeutung wird fiir das Zustandekommen mannigfacher Ge- 
websformationen in reaktiven und geschwulstmaBigen Neubildungen 
(Gaumen-, Speicheldriisentumoren). 

Auf dem Boden der zystischen und soliden Adamantinome kénnen sich 
unzweifelhaft echte Karzinome, mit weitgehender Zellatypie, reichlichen 
Kernteilungsfiguren mit verschiedenen anderen Kennzeichen unreifer Ge- 
schwulste entwickeln. Meist haben sie ausgesprochenen Plattenepithel- 
charakter. 

Ob die A. ihren Ausgangspunkt von einem ganzen (Uberzdhligen) 
Schmelzkeim, Resten der Epithelscheide und Schmelzleiste oder dem Epithel 
der Mundhéhlenschleimhaut nehmen, ist generell nicht zu entscheiden und 
von Fall zu Fall zu untersuchen. Jede der drei Méglichkeiten kann jeden- 
falls verwirklicht werden. Gelegentlich schlieBen die Adamantinome voll- 
kommen entwickelte Zahne oder Zahnrudimente ein. 


Odontome. 


Als Odontome bezeichnen wir diejenigen Geschwilste, welche ihren 
Ausgang von simtlichen Anteilen einer Zahnanlage nehmen und 
damit samtliche Gewebsarten eines erwachsenen Zahnes enthalten konnen. 
Damit sind sie allein befahigt, auch Hartsubstanzen zur Ausbildung zu 
bringen. Die Odontome sind ausgesprochene Hamartoblastome, d. h. sie ent- 
stehen auf dem Boden einer Fehlbildung des Zahnorgans. Wir unterschei- 
den zweckmiBig partielle oder anhangende Odontome von vollstindigen 
oder selbstindigen Odontomen. Bei der ersten Gruppe handelt es sich um 
geschwulstmaBige Auswiichse im Kronen- oder Wurzelbereich eines Zahnes, 
dessen Wurzel bzw. Krone sonst normal gebildet ist. Hier liegen offensicht- 
liche Entwicklungsstérungen gelegentlich traumatischen Ursprungs vor, 
die einen Teil der Zahnanlage betroffen haben. Die anhangenden Odon- 
tome sind gewéhnlich sogenannte harte Odontome, d.h. sie bestehen 
gréBtenteils oder vollstiéndig aus gut differenzierten Hartsubstanzen, 
Schmelz-, Dentin- und Zementgewebe, deren feinere histologische 
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Struktur denen der Hartgebilde eines normalen Zahnes vollstandig ent- 
spricht, wahrend ihre Anordnung und Beziehung zueinander weitgehend 
gestért ist. Irgendein Organisationsplan ist in der Lagerung der an falscher 
Stelle und in falschem Verhiltnis zueinander gebildeten Hartsubstanzen 
gewohnlich nicht zu erkennen. So entstehen regellose Auswiichse an den 
Zabnen mit oft sehr komplizierter Gewebsstruktur. Vielfach sind zwischen 
den Hartsubstanzen geringe Mengen eines gefaBfiihrenden lockeren Binde- 
gewebes anzutreffen. Dagegen finden sich die spezifischen Weichteile 
der Zahnanlage, insbesondere Teile der Schmelzpulpa, meist nicht mehr vor. 


Abb. 165. Hartes partielles Kronenodontom (Praparat von Dr. Esch). 


Die totalen, selbstandigen Odontome bestehen in der Regel aus 
reifen Geweben aller drei Zahnsubstanzen, die in unregelmaBigster Weise 
angeordnet sind und meist auch noch spezifische Weichgebilde umschlieBen. 
Je nach dem Vorherrschen der Hartgebilde oder der Weichteile bzw. 
nach dem Reifegrad der zur Ausbildung gelangten paraplastischen Diffe- 
renzierungsprodukte 1laBt sich eine Einteilung in weiche und harte Odon- 
tome vornehmen. 

Die weichen Odontome zeigen auf der einen Seite vielfache Be- 
ziehungen zu den Adamantinomen, auf der anderen Seite solche zu den so- 
genannten zentralen Fibromen des Kiefers. Im ersteren Falle bestehen sie 
aus unregelmaBigen Wucherungen epithelialen Schmelzpulpagewebes mit 
Ausbildung typischer Epithelzapfen, die gelegentlich zystisch entartenkénnen. 
Im Gegensatz zu den Adamantinomen, bei denen nur das Schmelzepithel ge- 
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schwulstmaBig wichst, hat aber das dazwischen gelegene lockere Binde- 
gewebe nicht nur Stromafunktion, sondern ist selbst Geschwulstgewebe. 
Es besitzt nicht nur einen ausgesprochen papillenahnlichen histologischen 
Charakter, sondern auch die Fahigkeit zur Produktion von Dentin 
und zementartigem Knochen. An der den Schmelzzellen benachbarten 
Seite kommt es in solchen Fallen zur Entwicklung hoher palisadenartiger 
Bindegewebszellen, die in Aussehen und Lagerung an die Odontoblasten 
der Zahnpulpa erinnern. Zwischen den beiden Zellreihen kommt es dann 
an der Epithelbindegewebsgrenze zur Ausbildung von Schmelzprismen 
auf der einen, zur Entwicklung von dentinartiger Grundsubstanz auf der 
anderen Seite. Meist finden sich auBerdem noch innerhalb des binde- 
gewebigen Stromas mehr oder minder deutliche Ansitze zur Differenzierung 
von zementartigem Knochengewebe. Diese paraplastischen Produkte 


Abb. 166. Aus einem hochorganisierten harten Odontom mit 
zahllosen zahnartigen Bildungen neben ungeordneten Dentin-, 
Schmelz- und Zementinseln. 


konnen dauernd unverkalkt bleiben (weiche Odontome), wenn sie auch 
meist Kalksubstanzen aufnehmen und sich damit in Hartgebilde (harte 
Odontome) umwandeln. Die Anordnung der einzelnen Gewebsarten, ins- 
besondere die Ausbildung der Schmelzepithelzapfen, kann sehr regelmabig 
sein, so daB auBerordentlich zierliche Bilder dann entstehen, wenn die 
auf dem Querschnitt kreisrunden Hpithelzapfen mantelartig von Ringen 
gut ausgebildeter, weicher Schmelz- und Dentinsubstanz umgeben sind. 
Die dadurch entstehenden Bilder erwecken vielfach den EHindruck zahl- 
reicher, dicht nebeneinander gelagerter, in Entwicklung befindlicher 
Zahnanlagen. 

Meist ist jedoch die Anordnung der einzelnen Gewebsbestandteile 
nicht so regelmiBig, wie in dem vorher geschilderten Fall. Die Epithel- 
strange konnen sehr unregelmabig sein und gegentiber dem bindegewebigen 
Stroma an Menge stark zuriicktreten. Auch die Ausbildung der Hartsub- 
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stanzen erfolgt meistens ganz unregelmabig, d. h. es finden sich Ge- 
schwulstpartien, wo ihre Entwicklung schon weit vorangeschritten ist, 
wiibrend an anderen Stellen noch gar keine Ansitze dazu wahrnehmbar 
sind. Oft tritt das Epithel in dem fibromartigen, bindegewebigen Stroma 
ganz zuriick, so da} es gelegentlich Mihe machen kann, die epithelhaltigen 
Teile tiberhaupt aufzufinden. Solche Bilder sind es, die dann die Grundlage 
fiir die Beschreibung der sogenannten_,,epithelfiihrenden Kieferfibrome“* 
abgegeben haben. In Wirklichkeit stellen sie weiche Odontome mit Zu- 
riicktreten der epithelialen Komponente und ausbleibender Bildung von 
Hartsubstanzen dar. 


Abb. 167. Hartes Odontom mit zahlreichen kleinen zahnartigen Bildungen. 


Die Mehrzahl aller Odontome sind weitgehend differenzierte harte 
Odontome, d.h. bei innen uberwiegen die Hartsubstanzen, wahrend Weich- 
gebilde ganz zurucktreten oder vollstandig fehlen kénnen. Sie bieten dem 
histologischen Studium und dem Verstandnis gewohnlich groBe Schwierig- 
keiten, schon deshalb, weil ihre technische Bearbeitung sehr erschwert ist. 
Im histologischen Bild stellen sie sich als ein wirres Gemisch von Dentin, 
Schmelz und Zement dar, zwischen denen gewohnlich nur geringe Mengen 
eines faserigen Bindegewebes eingelassen sind. Die einzelnen Hartsub- 
stanzen entsprechen in ihrer feineren histologischen Struktur durchaus 
ihren Vorbildern im normalen Zahn, nur mit dem Unterschied, daB die 
Anordnung der spezifischen Gewebsbestandteile auBerordentlich unregel- 
mabig ist. Der Verlauf der Schmelzprismen ist vielfach gewellt oder 
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ganz ungeordnet und regellos. Auch die Dentinkanalchen lassen irgend- 
ein regelmibiges Verhalten oft nicht erkennen. Durch breite Zementmassen 


wird Schmelz und Dentin in mannigfacher 
Weise miteinander verbunden. In vielen 
Fallen jedoch lassen sich insofern bestimmte 
Gewebsstrukturen erkennen, als die gebil- 
dete Schmelzsubstanz stets einem Dentin- 
kern aufsitzt, der vielfach sogar einen pulpa- 
ahnlichen Zentralraum besitzt. Nie ist es 
uns gelungen, Schmelzsubstanz zu finden, 
die einen zentralen Kern aus Zementgewebe 
enthielte. Gerade diese Verhaltnisse haben 
unsere Anschauung begriindet, daB die Ent- 
wicklung von. Schmelzgewebe nur unter 
dem EinfluB spezifischer, dentinbilden- 
der Bindegewebszellen zustande kommt, 
die Ameloblasten allein zur Bildung typi- 
schen Schmelzes nicht befahigt sind. Wer- 
den Schmelzepithelien inmitten von Binde- 
gewebskomplexe vorgelagert, die zur Ze- 
mentbildung schreiten, so entstehen aus 


Abb. 168. Kleine zahnartige Bil- 
dung mit gro&Bem Schmelzmantel 
aus einem harten Odontom. 


Abb. 169. Epithelstrang im Stroma eines Odontoms mit hochdifferenzierten Hart- 
substanzen. 2 Schmelzzapfen, umgeben von eigenartig verkalkten Epithelien nach 
Art einer Kutikularbildung. 


ihnen keine Schmelzprismen, sondern eigenartige, aufgequollene Kalk- 
kugeln, in ahnlicher Weise, wie sie im Parodontium reguliarer Zahbne an- 
zutreffen sind, wenn die Reste der Hertwigschen Epithelscheide ins 
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Zementgewebe einbezogen werden. Gerade in Odontomen 1aBt sich diese 
eigenartige Umgestaltung der Ameloblasten zu Kalkkugeln in schonster 
Weise nachweisen. Es gibt harte Odontome, die insofern eine sehr hohe 
Organisation erkennen lassen, als sie aus einer Unzahl kleinster defor- 
mierter Zahnchen bestehen, die einen pulpafithrenden Dentinkern und einen 
unregelmaBigen Schmelzmantel besitzen (Polyodontom). Durch Zement und 
Bindegewebsmassen werden die einzelnen, in regellosester Weise ge- 
lagerten Zahnchen zu einem einheitlichen Gebilde zusammengehalten. Nur 
selten gelingt es in derartigen harten Odontomen noch Reste des Schmelz- 
epithels nachzuweisen, das frither sicherlich in grofer Ausdehnung vor- 
handen gewesen sein mu. 

Oft kommt es vor, daB eine Gewebsart die anderen an Menge und 
Ausdehnung um ein Vielfaches iibertrifft. Es gibt Odontome, die groSten- 
teils aus ganz unregelma&Big angeordneten Bezirken steinharten Schmelz- 
gewebes bestehen (Adamantom). Haufiger sind aber solche, bei denen die 
Hauptmasse aus Dentingewebe gebildet wird, wahrend Schmelz und Zement, 
das nach unseren Erfahrungen nie fehlt, zuriicktreten (Dentinom). In an- 
deren Fallen iiberwiegen irregulare Zementmassen die sparlichen Dentin- 
und Schmelzteile. Odontome finden sich vielfach an Stelle fehlender oder 
retinierter Zahne. Sie sind organartige Geschwulstbildungen und stehen 
Zahnmibbildungen auBerordentlich nahe. 

Die von der dentinbildenden Zahnpulpa ausgehenden Neubil- 
dungen siehe in Kapitel IX. 


Geschwutlste des Zementgewebes. 


Es gibt seltene zentrale Kiefergeschwilste, gewédhnlich im auf- 
steigenden Ast des Unterkiefers, die bei der histologischen Untersuchung 
lediglich aus einem ganz unregelmaBigen, zementartigen Knochengewebe 
bestehen. Sie besitzen ein sparliches bindegewebiges Stroma, dessen Zellen 
nach Art eines Fibroms bzw. Fibrosarkoms angeordnet sind und die un- 
vermittelt tibergehen in unregelmaBig verkalkte, innig miteinander zu- 
sammenhangende, sehr dicht stehende Osteoidbalkchen. Die meist kugel- 
runden Geschwiilste wachsen langsam expansiv. Das harte Geschwulst- 
gewebe unterscheidet sich wesentlich von regularem Knochengewebe, 
gleicht viel eher einem unregelmaBigen Zementgewebe, vor allem was die 
eingeschlossenen Kernmassen angeht. Am ehesten ist es als ein hochgradig 
verkalktes Osteoidgewebe zu bezeichnen. Hin reichlicher Gehalt an spinde- 
ligen Stromazellen wird zur Bezeichnung Osteoidsarkom verleiten. Ob es 
sich aber wirklich um unreife Stiitzsubstanzgeschwilste sarkomartigen Cha- 
rakters handelt, scheint uns nach der Untersuchung von drei einschlagigen 
Fallen sehr fraglich. Viel eher kénnte man daran denken, daB es sich um 
Neubildungen handelt, in denen es zur Differenzierung eines zementartigen 
Gewebes kommt. In diesem Sinne kénnte man von Zementoblastomen oder 
Zementodontomen sprechen (einseitig entwickelte Odontome). In einem 
Fall sahen wir in der Umgebung der eigentlichen Geschwulst mehrere 
kleine, mit Flussigkeit und Cholesterinkristallen gefiillte, von Plattenepithel 
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ausgekleidete Zysten. Gerade dieser Umstand macht es nicht unwahrschein- 
lich, daB hier abortive Odontome vorliegen, in denen lediglich die Zement- 
komponente zur Entwicklung gekommen ist, wahrend Schmelz und Dentin- 
bildungszellen friihzeitig zugrunde gegangen sind. Metastasen dieser ge- 
wohnlich als Osteoidsarkome bezeichneten N eubildung haben wir in unseren 
Fallen nicht gesehen. Aber auch die Moéglichkeit, daB derartige 
Veranderungen und &hnliche intramaxillare Osteome in den 
Formenkreis der ,,Ostitis fibrosa‘ (sklerosierende Form) gehéren, 
ist im Auge zu behalten. 

Von den Zementodontomen unterscheiden wir scharf die sogenannten 
Zementexostosen im Wurzelbereich chronisch entziindlich veranderter ZAhne. 


Abb. 170. Aus einem zentralen Kieferosteom (Zementodontom? Ostitis fibrosa?). 


Andere Geschwulstformen. 

Metastatische Geschwilste im Zahn sind Rarit&éten. Sie kommen 
vor einmal durch kontinuierliches Weiterwachstum von Karzinomen der 
Mundhohle (Euler), aber auch auf dem Blutwege, bei Geschwitlsten in 
entfernt liegenden Korperstellen. Hinschlagige Beobachtungen sind von 
Schmorl und Euler mitgeteilt. Die Hartsubstanzen des Zahnes und 
Knochens kénnen dabei einem osteoklastischen Abbau verfallen. 

Selten sind Fibrome der Kiefer; man unterscheidet zentrale und 
periphere. Die zentralen, meist im Unterkiefer gelegen und den aufsteigen- 
den Ast in Mitleidenschaft ziehend, sind stets harte Fibrome ohne Knochen- 
bildung. Oft liegen sie locker in einer Knochenhéhle (enzystierte Fibrome). 
Ihre Entstehung wird vom Zahnsystem hergeleitet. Das trifft vor allem fur 
jene Falle zu, wo solide Epithelnester und hohle Epithelstrange in das 
fibromatése Geschwulstgewebe eingeschlossen sind. Sie sind dann als ein- 
seitig entwickelte weiche Odontome aufzufassen (Abb. 171). 

Die sogenannten periostalen Fibrome gehéren wohl zum gréSten Teil 
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zu den fibrésen Epuliden. Jedenfalls kénnen fibrés-ostitische Neubildungen 
in vorgeschrittenen Entwicklungsstadien durchaus fibromartigen Charakter 
besitzen. Sie enthalten vielfach Knochenbilkchen und -spangen oder sind 
von einer Knochenschale umgeben (Osteofibrome). 

AuBer den odontogenen Geschwiilsten kommen noch gelegentlich un- 
reife bindegewebige Stiitzsubstanzgeschwiilste am Kieferknochen zur Beob- 
achtung, die ihrem Charakter nach teils Rund- und Spindelzell-, teils myxo- 
blastische Sarkome, teils chondroblastische, Osteoid- und Osteosarkome 
sind. Bei allen diesen Formen handelt es sich um geschwulstmaBige Wuche- 
rungen jugendlicher in enger Beziehung zu Gefafen stehender mesen- 


Abb. 171. Aus einem epithelftihrenden zentralen ,,Kieferfibrom“, dessen Haupt- 
masse epithelfrei ist (weiches Odontom). 


chymaler Zellen, die zur Produktion paraplastischer Substanzen schreiten, 
welche ihr Vorbild in den verschiedenen Formen des Skelettgewebes haben. 
Doch sind die in den Geschwilsten zur Entwicklung kommenden Hartsub- 
stanzen meist nur Karikaturen normaler Gewebe, sowohl was den feineren 
Bau als auch die Anordnung der Gewebsformationen angeht. Die Osteoid- 
sarkome konnen verkalken und zu _ steinharten Gebilden werden, die 
gleichartige Metastasen in die regionéren Lymphdriisen und in die Lunge 
setzen kénnen. Hine Unterscheidung in zentrale myelogene und periphere 
periostale Sarkome ist nicht durchfthrbar. 

Die selbstandigen Karzinome der Kieferknochen nehmen ihren Aus- 
gang von Epithelresten des Schmelzorgans oder entstehen auf dem Boden von 
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epithelftihrenden Wurzelgranulomen, -zysten und Adamantinomen. Sie sind 
stets Plattenepithelzellkrebse meist mit Verhornung (Zahnwurzelkarzinome). 

Auch metastatische Geschwiilste kommen in den Kieferknochen vor. 
Man beobachtet nicht nur ein infiltrierendes und destruierendes Weiter- 
wachsen von Karzinomen und Sarkomen aus dem Mundhéhlenbereich, 


Abb. 172. Zentrales Kieferkarzinom, stellenweise adamantinomartigen 
Baues, auf dem Boden einer Follikelzyste entstanden. Starke Resorption --- 
der Zahnwurzel und des Alveolarfortsatzes. 


sondern auch die Ansiedlung von Tochtergeschwiilsten aus. entfernt ge- 
legenen Organen. Wiederholt haben wir Metastasen von Mamma-, Schild- 
driisen-, Prostata-, Magen- und Speiseréhrenkrebsen im Unterkiefer gesehen. 
Dabei kommt es in der Umgebung der vordringenden Geschwulst zu einem 
ausgedehnten Knochenabbau, der jedoch nicht von den Geschwulstzellen 
selbst, sondern von einem ortsstandig sich entwickelnden riesenzell- 
reichen Granulationsgewebe getatigt wird. Auch die MHartsubstanzen 
der Zahne kénnen in gleicher Weise zum Abbau gelangen. 
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Kapitel XII. 


Gewebliche Veranderungen nach therapeutischen 
Eingriffen. 


Pathologie der Wurzelbehandlung. Unter Wurzelbehandlung ver- 
steht man gemeinhin einen therapeutischen Hingriff, der die Entfernung des 
Zahnmarks (nach seiner Abtétung), die Versorgung der am Foramen apicale 
geschaffenen Wunde und die Fiillung der Wurzelkanale zum Ziele hat. 
Die Wurzelbehandlung setzt sich, soweit die durch sie bedingten Gewebs- 
verainderungen in diesem Kapitel besprochen werden sollen, aus folgenden 
Phasen zusammen: 1. Abtéten der Pulpa; 2. Entfernung derselben; 3. Be- 
seitigung anatomischer Hindernisse im Kanal fiir 4. die nachfolgende 
Dauerfillung. 

Auf diesem Boden entsteht eine Reihe von Fragen, die histologisch zu 
bearbeiten sind, und zwar: 

1. nach der Wirkung abtétender Mittel auf die Pulpa; 

2. nach der Wirkung abtétender Mittel auf das Parodontium; 

3. nach der Moéglichkeit der restlosen Entfernung der Pulpa und 

4. nach der Wirkung dieses Hingriffs auf das Parodontium. 

Diesen drei Kardinalfragen schlieBen sich noch weitere an. Als Grund- 
lage haben wir da zunachst zu erdértern, auf welchem anatomisch-histo- 
logischen Untergrund sich die Wurzelbehandlung aufbaut. 

Uber die Zusammensetzung der Pulpa braucht hier nicht mehr ge- 
sprochen zu werden. Fur uns kommt zunachst lediglich der innere Bau 
der Wurzelwand und die Differenzierung des Foramen apicale 
in Frage. 

Je nach der Zahngattung findet der AbschluB des Foramen apicale zu 
verschiedenen Zeiten statt. Nach Vollendung der Wurzel stellt das Wurzel- 
loch ein undifferenziertes, geriumiges Foramen dar, aber nach und nach 
findet wahrend der Gebrauchsperiode des Zahnes bei lebender Pulpa und 
vorschreitendem Alter eine Differenzierung statt, die zu einer Verengerung 
des Wurzelloches fihrt. 

Diese Ausgestaltung, auf deren feinere Hinzelheiten wir bald eingehen 
werden, liegt durchaus in der Richtung der auch sonst im Pulpahohl- 
raume zu beobachtenden Lebensvorgange. Die Untersuchungen von Triib 
und anderen zeigten ftir die Pulpakammer, da’ durch die Anlagerung von 
sekundirem Dentin physiologischer Weise das im jugendlichen Organismus 
weit angelegte Pulpakavum mit zunehmendem Alter enger und enger wird. 


Kapitel XII. Gewebliche Veranderungen nach therapeutischen Eingriffen. 2967 


Die gleichen Vorginge greifen auch in den Kanalen Platz. Ob nun durch 
Odontoblastentitigkeit zirkumpulpires Dentin (Weidenreich) angebildet 
wird, oder ob die abgelagerte Hartsubstanz auf Grund degenerativer Ver- 
anderungen des Pulpastromas oder nach Art des Manteldentins oder Faser- 
knochens (Weidenreich) in ihrem Bau strukturelle Verschiedenheiten 


Abb. 173. Ein seitlich ins Parodontium vom Wurzelkanal abzweigender 
Nebenkanal, Endigung von Zahnwandung tberdeckt. 


zeigt, oder ob gar Dentikel sich finden, bleibt schlieBlich fiir den End- 
erfolg, die vorschreitende Verengerung des Lumens, gleich. Unsere Abb. 173 
gibt eine Vorstellung von den Verhdaltnissen. 

G. Fischer hat besonders auf diese Wachstumsprozesse des Dentins 
und der Dentikel in ihrer Bedeutung fiir die Differenzierung der Wurzel- 
hohiraume aufmerksam gemacht. Nach ihm scheinen vor allem die Wur- 
zeln, die schon im jugendlichen Zustand breite, platt aneinandergedruckte 
Wande haben (untere Schneide- und Mahlzahne, obere Pramolaren, disto- 


268 Ul. Teil. Zahn und Kiefer. 


bukkale Wurzeln oberer Molaren) durch unregelmafige Dentinablage- 
rungen an den gegentiberliegenden Winden im Wurzelkanal ein Verzwei- 
gungssystem von Kalksubstanz zu bilden, das sich um so mehr kompliziert, 
je unregelmafiger die beteiligten Faktoren beim Wachstumsproze8 funk- 
tioniert haben. 

Die feinere Differenzierung in jugendlichen Zahnen, auf die G. Fischer 
ebenfalls hingewiesen hat, ist nach Hef’ als Ausnahme zu betrachten. 

Also: mit zunehmendem Alter zeigt sich eine Veranderung der Weite 
des Kanallumens, was bis zur vollstandigen Obturation fihren kann. 

Der Kanalverlauf ist daher, wie ja schon vielfach in der Literatur 
erwahnt wurde, keineswegs geradlinig. Wenn wir von den Wurzelkrum- 
mungen absehen, die an sich schon die Behandlung ungemein erschweren 
kénnen, so fiihrt die Anbildung neuer Hartsubstanz in ihrer verschieden- 
artigen Form zu einem gewundenen, korkzieherartig gekrimmten (Zil- 
kens) Kanalverlauf. Deshalb gelingt es an 4lteren Zahnen schwer, im 
Schnitt auch bei geeigneter Lagerung des Praparats den ganzen Kanal 
auf einmal zur Darstellung zu bringen. Uberall ragen unregelmaBig kon- 
turierte Massen sekundaéren Dentins herein, groBere und kleinere Dentikel 
erschweren und verlegen den Durchgang. 

Besonders am Wurzelende tiirmen sich die Schwierigkeiten auf. 

Ks ist eine alte Streitfrage, wieweit der Kanal durchgangig ist. Es 
existieren in der Literatur eine ganze Anzahl klinisch-experimentelle 
Arbeiten und Statistiken dartiber. Der Vollstandigkeit halber mu hier — 
ganz kurz darauf eingegangen werden. Die folgende, aus Moller, Stitzel 
und Franzheim zusammengestellte Tabelle gibt wohl am besten ein Bild 
von den Verhaltnissen. 


Moller Stitzel Franzheim 
Gesamtzahl der Zahne 146(15—25 Jahre) 47(11—60 Jahre) 280 
Gesamtzahl der Kanale 288 81 533 
Durchgingig. . . . 152 (etwa 45%) 48 (etwa 60%,) 257 
Nicht durchgangig . 156 (etwa 54°,) 38 (etwa 40°) 276 


Bezuglich der EHinzelheiten sei auf die Arbeiten der Autoren ver- 
wiesen. 

Die Differenzierung des Wurzelkanals schlieBt eine zunehmende Ver- 
engerung des Foramen apicale ein. Hs ist hier ganz sicher zwischen der 
Anbildung zweier Arten von Hartsubstanz zu unterscheiden. Einmal fahrt 
auch hier die Pulpa fort, sekundaéres Dentin abzulagern, wodurch das 
Lumen mehr oder weniger konzentrisch verengt wird. Zum anderen aber 
wird vom periapikalen Gewebe Zement auf die Zahnwand abgeschieden. 
Dadurch kann ebenfalls eine Verengerung der Offnung hervorgerufen wer- 
den, mit der oft eine Verlangerung der Wurzel verbunden sein kann, wenn 
man diesen Ausdruck zulassen will. Das Bindegewebe der Pulpa wird 
dadurch auf der einen Seite auf einen immer engeren Raum zusammen- 
gedrangt. Auf der anderen Seite wird es, da die Ablagerung von Hart- 
substanz nicht nur auf den Wanden geschieht, sondern auch interstitiell 
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vor sich gehen kann, in Zweige aufgeteilt. Dann ist oft von einem einheit- 
lichen Kanal, der ja auch gar nicht in der Achse der Wurzel zu miunden 
braucht, sondern vor dem eigentlichen Ende umbiegen und seitlich ins 
Parodontium fiihren kann (Abb. 173), nichts mehr zu sehen. Die Miindung 
ist in ein Delta aufgelost. 

G. Fischer gibt folgende Differenzierungsgebilde an: 

1. Hinfache Aste und Zweige, Seitenfiederchen, Markkandle im Wurzel- 
dentin. 

2. Querbriickensysteme. 

3. Inselartige Aussparungen im Gewebe. 


Abb. 174. Verzweigungen des Pulpakanales, zwei Kanilchen 
quer getroffen. 


Sie zeigen sich an den unteren Inzisiven und Prémolaren als Bifurka- 
tionsstrange und Queraste am Wurzelloch, bei oberen Schneidezihnen als 
zarte Seitenfiederchen, die bei oberen Prémolaren und allen Molaren infolge 
ihrer Haufung ein kompliziertes Mtindungssystem bilden. Nach Weski 
entstehen die Nebenmiindungen des Hauptwurzelkanales dadurch, dab 
die Epithelscheide um die GefaBe und Nerven herumwachst. 

Es mu8 erwihnt werden, daB nach den Untersuchungen von Zurcher 
die Milchzaéhne keine wesentlichen Unterschiede in dieser Hinsicht gegen- 
uber den bleibenden Zahnen aufweisen. 

Der Kritik, die Feiler und spater Djerassi an den auf dieses Thema 
beziglichen Untersuchungen von Preiswerk, G. Fischer, Adloff, Hess, 
Zurcher und vielen anderen tbten, und nach der es sich bei den auf- 
gezeigten Verhaltnissen um bei der Praparation entstandene Kunstprodukte 
handeln soll, k6nnen wir uns auf Grund eigener Anschauung und'der Kolner 
Dissertationen von Riibenstrunk und Franzheim nicht anschliefen. 
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Mitunter kommen an — gewéhnlich mehrwurzeligen — Zahnen sehr 
hochgelegene Seitenkanaélchen vor. Weski und Contreras haben als 
erste derartiges beschrieben. Meist liegen sie in der Nahe der Bifurkations- 
stelle der Wurzeln. Es handelt sich dabei nicht um besonders hochgelegene 
seitliche Pulpastrange, die den Rektifikationen am Foramen apicale gleich- 
zustellen wiiren. Sie entstehen vielmehr durch das Ausbleiben des Zu- 
sammenflieBens der Dentinscheiden. Weski bezeichnet diese Neben- 
kanale als Pulpo-Periodontiumfisteln. In der Literatur wurden solche 
Gebilde nach ihm nur noch einmal von O. Miller beschrieben. Auch wir 
kénnen den Befund bestatigen. 


Die Wirkung der Devitalisationsmittel auf 
Pulpa und Parodontium. 


Die Wirkung der arsenigen Saure auf die Zahnpulpa ist gekenn- 
zeichnet durch : 

1. Wirkung auf die GefiéBe (Hyperamie, Blutungen per rherin, 
Thrombosierung). 

2. Wirkung auf die Nerven (Zerfall der Achsenzylinder und der 
Markscheiden. 

3. Wirkung auf die zelligen Pulpaelemente. 

Bringt man Arsenik auf die freigelegte Pulpa auf, so entsteht an 
der Applikationsstelle ein Schorf, der wohl zu der falschlichen Bezeich- 
nung des Arsens als eines Atzgiftes gefiithrt hat. Diese nekrotische 
Schicht mit oft starker Leukozytenanhéaufung kommt indirekt durch Aus- 
schaltung des Blut- und Stoffwechsels infolge einer Kapillarparalyse 
zustande (Rebel). 

Als erste Veranderung in der Pulpa ist schon nach wenigen Stunden 
eine hochgradige Hyperamie der BlutgefaBe zu konstatieren. Die Hyper- 
amie, die ja auch sonst als elektive Wirkung des Arsens bekannt ist, ist 
der Erfolg der Reizung und nachfolgenden Vergiftung der GefaBe. In 
ihnen kommt es sehr bald zur Stase und dann zur Gerinnung’sthrombose. 
Blutungen ins Gewebe als Resultat der GefaBwandschadigung sind regel- 
maBige Vorkommnisse. Es liegt durchaus in der Richtung der Arsen- 
wirkung, dafi die roten Blutkérperchen durch Plasmolyse und Plasmor- 
rhexis zugrunde gehen, wobei sowohl Blutkérperchenschatten als auch 
stachel- oder maulbeerartige Degenerationsformen sich beobachten lassen. 

Die Nervenveranderungen im Gefolge der Arsenwirkung unterscheiden 
sich in nichts von den in Kapitel ,,Pathologie der Pulpa‘* beschriebenen. 
Es handelt sich um einen Zerfall der Markscheiden und der Achsen- 
zy linder. 

Das Stroma selbst erleidet charakteristische Umwandlungen. Die 
Kerne der Pulpazellen und die Odontoblasten werden pyknotisch. Allmih- 
lich verlieren sie ihre Farbbarkeit, und wir finden in der Pulpa das Bild 
der Pulpitis nekroticans (siehe 8.146) wieder. Auch die unter der ersten 
Wirkung des Arsens ausgewanderten Leukozyten gehen zugrunde. 

Es 148t sich nicht entscheiden, wieweit der Zerfall der Nervenfasern 
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und der Zellen auf die Giftwirkung des Arseniks oder aber. auf die Er- 
nahrungsstérung durch die GefaBveranderungen bedingt ist. 

Die Wirkung der arsenigen Saure schreitet allmahlich nach dem 
Wurzelende zu vor. Nach zwei Tagen ist sie schon in der Gegend des 
Foramen apicale.deutlich zu erkennen. Allerdings spielen individuelle 


Momente eine Rolle. So kénnen .Dentikel sie verzogern, wenn nicht gar 
aufhalten. 


Abb. 175. Arsennekrose der Pulpa (Hund, 3 Tage). Pulpa bei der 
Praparation geschrumpft. Starke GefaBfiillung, Blutaustritte ins Gewebe. 


Bezuglich der Wirkung des zweiten in der Praxis verwendeten Arsen- 
praparates, des Scherbenkobaltes, stellt Moginier fest, dai hier die GefaB- 
wirkung tberwiegt, wogegen die plasmo- und neurotrope Komponente 
zurucktritt. Wir koénnen diese Schilderung im groBen und ganzen bestitigen. 
Wir fanden, daB auch in der ,,Kobaltpulpa“ die Hyperamie und Erweiterung 
der GefaiBe hohe Grade annehmen kann, dafi auch Blutungen ins Gewebe 
sich anschlieBen. Aber langer als bei der Arsenpulpa bleiben hier die 
Bindegewebszellen und die Odontoblasten farbbar, wenn auch mit starkeren 
VergroBerungen deutlich Degenerationsvorgange an ihnen zu konstatieren 
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sind. Trotzdem verzogert sich ihr Untergang. Dagegen kénnen wir uns 
der Feststellung von Moginier nicht anschlieBen, dafB die Nervenfasern 
zunichst unberiihrt bleiben. Auch sie verfallen — wenn auch nicht so 
plotzlich wie durch Arsentrioxyd — dem Untergang, den wir nicht nur 
auf das Konto der nekrotisierenden Pulpitis beziehen, sondern auch als 
spezifische Wirkung buchen méchten. Auffallend ist in unseren Praparaten, 
daB viel mehr als in der Arsenpulpa in der Scherbenkobaltpulpa Wander- 
zellen sich finden, die, dem all- 
gemeinen Charakter der Ver- 
anderung entsprechend, noch 
lange farbbar bleiben. Das end- 
liche Schicksal auch der mit 
Scherbenkobalt behandelten 
Pulpa ist die voéllige Nekrose. 

Von Detzner, Morgen- 
stern, Preiswerk, Arkoevy, 
Schroder und Hoffendahl 
und von Heinze besitzen wir 
Arbeiten tber den chemischen 
Nachweis von Arsen in der 
Pulpa und im Parodontium nach 
entsprechender Vorbehandlung. 
Die Arbeiten stimmen in ihren 
Ergebnissen zwar nicht tber- 
ein, immerhin Ja{t sich aber 
besonders aus der Verdffent- 
lichung von Heinze der Schlu8 
ziehen, daB sich Arsen schon 
nach der verhaltnismawig kur- 
zen Frist von zwei Tagen auch 
beim vollentwickelten Zahn in 
unmittelbarer Nahe des Paro- 
Abb. 176. Infiltration im periapikalen Gewebe dontiums finden laBt. Auch im 
um die Ausginge der Nebenkanile nach Parodontium selbst ist bei lan- 
Arsenikdeyitalisation (6 Tage, erwachsener gerer Liegedauer der Einlage 

Hund). Parodontium sonst frei. Heinze der Nachweis von Arsen 

gelungen. 

Samtliche Praparate, die als Ersatzmittel fir die arsenige Saure 
klinisch und experimentell geprift wurden (Euler, Rebel, Moschner 
u. a.), haben, wenn auch mit geringen Abanderungen, die gleiche Wirkung. 
Sie machen aus dem lebenden Gewebe der Pulpa eine Gewebs- 
nekrose. 


Wie auBert sich nun histologisch die Wirkung des Arsens auf Paro- 
dontium ? 


Wir miissen gleich hier im Anfang unserer Besprechung mit Nach- 
druck darauf hinweisen, das es sich um komplexe Vorgange handelt. 
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In fruheren Kapiteln wurde gesagt, daB jede Entziindung der Pulpa 
eime, wenn auch minimale Entziindung des apikalen Parodontiums nach 
sich zieht. Selbst wenn ein Ubertritt von Arsen auf die Wurzelhaut aus- 
geschlossen werden kann, so ist doch von vornherein eine apikale Paro- 
dontitis zu erwarten, da ja die nekrotische Pulpa einen Abbauherd dar- 
Stellt, aus dem abbaufihige Stoffe in das periapikale Gewebe iibertreten 
und hier eine Reaktion auslésen miissen. Dazu wird bei langerer Liege- 
dauer der Einlage die Wirkung des Arsens, das jetzt von der Wurzelhaut 
resorbiert wird, sich addieren kénnen. 

Das wird durch den Tierversuch bestatigt. Fiinf Tage nach der Arsen- 
einlage getétete Hunde zeigen im Parodontium um die Miindung der hier 


Abb. 177. Infiltration im periapikalen Gewebe nach Arsendevitalisation 
(8 Tage, erwachsener Hund). Beginnende Abszedierung. 


reichlich vorhandenen Seitenkanaéle Infiltrationsherde aus Leukozyten, 
also eine Parodontitis apicalis acuta mit allen Begleiterscheinungen: 
Hyperamie, Exsudation, Hyalinisierung des Bindegewebes usw. (Abb. 176). 

Bleibt aber die Einlage lingere Zeit noch liegen, dann verstarkt sich 
die Entziindung. Nicht nur um die Kanalauslaufer herum befinden sich 
Infiltratherde. Das Parodontium wird mehr und mehr von Blut- und 
Wanderzellen tberschwemmt. Die Entziindung greift auch in die Binnen- 
raume des Knochens iiber, hier zu einer rarefizierenden Ostitis fiihrend, 
wobei oft zahlreiche Ostoklasten beobachtet werden. Das sich jetzt ent- 
wickelnde Bild ist das der schweren Entziindung kleinerer oder gréBerer 
Teile des Parodontiums. 

In unseren Versuchen wurde hin und wieder beobachtet, wie auch 
ohne allzu stiirmische Mitbeteiligung des parodontalen Gewebes das Epithel 

Siegmund-Weber, Mundhohle. 18 
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der Schleimhaut nekrotisch wird (Abb. 178). Die Epithelzellen verlieren 
ihre Farbbarkeit, die Submukosa besonders am Zahnhals ist blutig imbibiert, 
zablreiche Wanderzellen sind auch unter den nicht entziindlich veranderten 
Papillen der Umgebung zu finden. Wir glauben diese Nekrose der Schleim- 


Abb. 178. Arsennekrose des Dentalorganes (Hund). Liegedauer des 

Arsenik 12 Tage. Eitrige Einschmelzung der Wurzelhaut (Inhalt des 

Periodontalraums bei Praparation ausgefallen). Starke Infiltration 

des ganzen Parodontiums. Beginnende Sequestration, besonders links 

im Bild, wo eine Knochenspanne bereits aus dem Zusammenhang 
gelost ist. Schleimhautveranderungen. 


haut beim Hund mit einer quer durch den Zahnkorper diffundierenden 
Arsenwirkung erklaren zu miissen, da nach der Versuchsanordnung eine 
unmittelbare Wirkung des Arsens auf die Schleimhaut ausgeschlossen 
werden kann. 

Die Bilder staérkster Schadigung des Parodontiums, sowohl durch Arsen 
als auch durch Scherbenkobalt, sind die der nach dem Margo aufsteigenden 
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akuten eitrigen (phlegmonésen) Parodontitis. In Abb. 178 sehen wir, wie 
im Periodontalspalt alles Bindegewebe fehlt. Es ist eitrig eingeschmolzen — 
worden und bei der Priparation ausgefallen. In den angrenzenden Mark- 
raumen ist die normale Gewebszeichnung vollstandig verschwunden. Die 


Abb. 179.. Arsennekrose des Dentalorganes (Hund). Inhalt des Wurzel- 

kanales vollkommen nekrotisch, Wurzelhaut eitrig eingeschmolzen und 

bei der Préparation ausgefallen. Sequestierung des Zahnes und der 

Alveole. Die Demarkationslinie im Alveolarknochen ist deutlich er- 

kennbar. Die benachbarten Knochenbinnenréaume mit Wanderzellen 
uberschwemmt. 


Binnenraéume sind angefullt mit Eiterzellen. Deutlich JaBt sich feststellen, 
daB ein Teil des Alveolenknochens sequestriert und daf auch hier die 
Schleimhaut im Sinne der oben beschriebenen Veranderungen in Mitleiden- 
schaft gezogen ist. Zahn und Teile seiner Alveole werden sequestiert. 
Auch an den Nerven der Umgebung des Parodontiums werden in 


Fallen von Arsennekrose Veranderungen der Achsenzylinder beobachtet. 
18% 
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Die Frage, wieweit die feineren Gewebsveranderungen auf eine spezi- 
fische Wirkung des Arsentrioxydes zu beziehen sind, 1aBt sich in eindeutiger 
Weise nicht beantworten. Die schon frihzeitig eingetretene Entziindung 
verwischt das Bild, und sie mu& ebensosehr auf den Abbauherd, den die 
nekrotische Pulpa darstellt, wie auf das Arsen selbst bezogen werden. 
Wir kénnen nur so viel sagen, da% das-Arsentrioxyd die sonst im AnschluB 
an die Entfernung der Pulpa sehr schnell zuriickgehenden Entzindungs- 
erscheinungen unterhalt. 

Auf keinen Fall kénnen wir uns Rebel anschliefen, der als Abwehr- 
stellung des Bindegewebes gewisse, quer zu entziindeten Wurzelhautpartien 
verlaufende Bindegewebsziige beschreibt. Nach unserer Ansicht kann 
von einer stimulierenden Wirkung der arsenigen Saure auf die Gewebs- 
elemente des Parodontiums nicht gesprochen werden (vgl. S. 273). 


Die Entfernung der Pulpa aus dem Kanal und die 
Folgen fir das Parodontium. 


Soweit man an menschlichen Zahnen in der Lage ist, Untersuchungen 
uber die Frage, wieweit sich die Pulpa aus dem Kanal entfernen aft, 
anzustellen (W. Stitzel), ergibt sich auf Grund der oben besprochenen 
anatomischen Verhaltnisse des Foramen apicale, das nach eingetretener 
Differenzierung des Wurzelloches eine restlose Extraktion der apikalen 
Pulpa nicht médglich ist. In den feinen Seitenzweigen bleiben stets Reste 
des Gewebes zurick. 

Die Dinge liegen nun am Zahn des Hundes, der zu experimentellen 
Arbeiten meist verwandt wird, ahnlich denen am menschlichen Zahn. 
Hier treten nach AbschluB des Wurzelwachstums ebenfalls zahlreiche 
Rarefikationen des Foramen apicale auf. Ohne weiteres diirfen aber die 
am Hund gewonnenen Resultate nicht auf menschliche Verhdaltnisse tiber- 
tragen werden, wenn sie auch eine gute Untersuchungsbasis darstellen. 

Wir verdanken Rebel eine ausfithrliche Studie tiber das Schicksal 
der Pulpastimpfe und des Parodontiums nach Exstirpation des Zahnmarks. 
Auf die Ergebnisse unserer eigenen Experimente werden wir erst nach 
der Besprechung der Arbeit von Rebel eingehen. 

Aus den Untersuchungen von Rebel geht hervor, dai, wie nicht 
anders zu erwarten, die im Kanal zuriickgebliebenen Pulpareste nekrobio- 
tische Veranderungen zeigen und dafi Blutungen ins Gewebe auftreten. 
Wieweit diese letzteren auf das Konto der Arsenwirkung zu setzen oder 
auf das Trauma der Exstirpation zu beziehen sind, ist noch zu entscheiden. 
Wir méchten auf Grund eigener Anschauung — und wohl in Ubereinstim- 
mung mit Rebel — uns zu der Ansicht bekennen, daB hier doch das er- 
wahnte Trauma eine Rolle spielt. Die Eréffnung der Blutbahn muB, da 
eine héhergradige Alteration der GefaBwand im 2—3-Tage-Priparat in der 
Regio apicalis der Wurzel nicht festzustellen ist, zu Haimorrhagien fithren. 
Nach Rebel liegen nun am Ausgang zur Wurzelhaut Bindegewebsziige 
quer uber das Foramen heriiber, die von dem Autor auch schon fir den 
Arsenversuch allein beschrieben und von ihm als Abwehrstellung des 
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parodontalen Bindegewebes (vgl. oben) gedeutet werden. Wie wir schon 
oben sagten, kénnen wir uns dieser Ansicht nicht anschlieBen, da wir 
diese querverlaufenden Ziige in dieser Anordnung nicht gesehen haben. 

Wir koénnen lediglich feststellen: was im Kanal zuriickbleibt, ist eine 
in Nekrobiose befindliche oder vollig nekrotische Gewebsmasse, die in das 
entztndliche Veranderungen aufweisende Parodontium ibergeht. Blutungen 
finden sich im Kanalinhalt stets, und die Oberflache des Pulparestes ist, 
wenn das Tier bald nach der Exstirpation getétet wurde, nach Art einer 
Schnittwunde gebaut, d.h. verhiltnismaBig wenig zerfetzt. Blieb das 
Tier noch einige Zeit am Leben, so entwickelt sich auf der Oberfliche des 
Stumpfes eine Nekrose. 

Wird die Pulpa unter Lokalaniisthesie entfernt, so treten Erschei- 
nungen auf, die zunachst auf die Gewalteinwirkung zu beziehen. sind. 
Rebel konstatierte, da& die Endkanile infiltrativ ausgefiillt sind, daB 
sich hin und wieder Reste von Blutungen finden. Die apikale Wurzelhaut 
ist gleichfalls infiltriert, wobei auch in ihr Blutungen auftreten. Das 
Parodontium, auch an der lateralen Wand, zeigt Entziindungserschei- 
nungen (serdse Durchtrankung, Wanderzellen, Hyperaémie). Auch in den 
Binnenraumen des Knochens greift die Entziindung Platz. — Auf gleich 
zu beschreibende Art und Weise werden die nekrotisch gewordenen Pulpa- 
reste resorbiert und organisiert. 

Wir miissen Rebel recht geben, wenn er die so geschaffene Wunde 
mit einer Ri®- oder Quetschwunde vergleicht. In der Tat macht die 
,Anadsthesiewunde*‘ einen viel zerrisseneren Eindruck als die ,,Arsen- 
wunde*. 

Wenn wir epikritisch zu einer Klarung kommen wollen, so miissen wir 
uns zunachst tiber die Art des Eingriffes ein Bild machen. Beide Methoden 
der Pulpaentfernung schaffen Wunden in der Regio apicalis. Die eine abt 
ein schon vorher in seiner Widerstandsfahigkeit herabgesetztes Gewebe 
zuriick. Beide aber eréffnen die Blutbahn und miissen daher die Gewebs- 
reste der vollstandigen Nekrose ausliefern. Die histologischen Praparate 
zeigen, daB eine solche in der Tat eintritt. Die Antwort darauf ist —— als 
Resorptionsvorgang — die Entziindung des Parodontiums. (Hine Wertung 
der beiden Methoden muB hier als dem Charakter des Buches nicht ent- 
sprechend unterbleiben. Nur soviel sei im Gegensatz, zu Rebel noch 
einmal gesagt, daB wir auf Grund der morphologischen Befunde nicht an 
die von ihm vertretene Stimulierung der Wurzelhaut durch Arsen im 
gimstigen Sinne glauben kénnen.) 

Es ist von diesem Standpunkt aus ganz gleichgtiltig, ob die Pilps 
unter der Wirkung eines Devitalisationsmittels oder unter Infiltrations- 
anasthesie entfernt wird. Stets stellen die zuriickbleibenden nekrotischen 
oder in Nekrose iibergehenden Gewebsreste einen Abbauherd dar, auf 
den das lebende Bindegewebe der Umgebung mit (klinisch meist symptom- 
losen) Entziindungserscheinungen reagiert. 

Das weitere Schicksal der Pulpareste ist folgendes: Der fernerhin von 
ihnen auf das Parodontium ausgeiibte Reiz halt die Reaktionsfahigkeit 
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des Parodontalgewebes wach, die Entziindung besteht weiter und fuhrt 
unter Bildung eines zellreichen Bindegewebes zu Resorptionen am Zement 
und am Dentin. Jetzt dringt junges Bindegewebe in den Kanal ein und bringt 
die Nekrosen zur Aufsaugung. Nach Ablauf von Monaten ist dann das 
Kanalende, soweit es von der Wurzelfiillung frei gelassen wird, von einem 


Abb. 180. Heilung der Wunde am Foramen apicale, bzw. Organisation 

des Pulpastumpfes nach Amputation. Kernarmes, wenig farbbares 

Bindegewebe im Kanal. An den Kanalwanden Ablagerung von Kalk, 
auf dem Wege der dystrophischen Verkalkung. 


mehr oder weniger zellreichen Bindegewebe ausgefiillt, und es beginnt 
an den Wanden des Kanals die Ablagerung von sekundirem Zement: an 
den ResorptionsprozeB hat sich der ReparationsprozeB angeschlossen. 

Der Ausgang der sogenannten Wurzelbehandlung in eine ,,Heilung“ 
der geschaffenen Wunde gibt uns das Recht, die nach der Devitalisation . 
und der Entfernung der Pulpa auftretenden Infiltrationen der Wurzel- 
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haut als den Beginn einer physiologischen Regulation anzusehen, die, 
wie wir gleich sehen werden, mit der volligen Ausfillung des Kanalendes 
durch Hartsubstanz endet. 

Ganz ahnlich liegen die Dinge, wenn nach sogenannter Amputation 
der Pulpa die nekrotisierten Stiimpfe im Kanal (wie oben unter Voraus- 
setzung aseptischer Verhaltnisse !) zuruckgelassen werden. Dann beginnt 


ed 


‘Abb. 181. Heilung der Wunde am Foramen apicale (Amputation). 
Einwachsen von Granulationsgewebe, Kalkablagerung, teilweise in 
Form von sekundarem Zement. 


auch hier vom Wurzelloch her die Organisation des Abbauherdes, indem 
durch Granulationsgewebe die Nekrose resorbiert wird. Ebenso wird hier 
mit oder ohne voraufgegangener Resorption der Kanalwand Zement ab- 
gelagert. O. Mueller glaubt, daB diese Zementablagerung so lange vor 
sich geht, bis das Lumen des Kanals obturiert ist: Nature’s method of 
making perfect root canal filling work (Grove). 

Diese ,,Zementierung“‘ ist allerdings nicht der einzige Weg, auf dem 
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das Kanallumen ausgefiillt werden kann. R. Weber hat an mit Pulpinal 
behandelten Amputationsstiimpfen gefunden, daB das im Kanal befind- 
liche, hier ziemlich zellarme Bindegewebe an den Randern der dystro- 
phischen Verkalkung. verfallt und da8 diese konzentrisch nach innen 
vorschreitet (Abb. 180). 

Abb. 181 zeigt das untere Ende eines Wurzelkanals, in das Granu- 
lationsgewebe eingewuchert und unter Zementablagerung im Begriff ist, 
das Lumen zu verstopfen. Die oberhalb davon sichtbare Kalkbarriere ist 
zum Teil auf dystrophische Verkalkung des Gewebes zu beziehen. 

Die traumatische Wurzelperforation fiihrt ebenfalls zur Parodontitis 
unter Mitbeteiligung der Knochenbinnenraume (Euler). 

Die hier zu beobachtenden Veranderungen entsprechen der rare- 
fizierenden Endostitis und gleichen den Bildern, die wir im Kapitel: 
Pathologie des Parodontiums fiir die chronisch verlaufenden Formen der 
apikalen Parodontitis beschrieben haben. Eigene Versuche haben uns 
gelehrt, daB es hier zum Hindringen des Granulationsgewebes in den 
Perforationskanal kommt und dai an seinen. Wandungen Resorptionena 
stattfinden. 


Die Heilung der Weichteilwunden. 


ErfahrungsgemaB heilen Wunden in der Mundhdohle sehr schnell. 
Einfache Schnittwunden werden gewodhnlich per primam intentionem 
von dem Epithel der Nachbarschaft tberhautet. Der ProzeB geht hier 
genau so vor sich wie etwa auf der Haut der Korperoberflache. Die 
Folgen der Verwundung sind mechanischer (Dislokation der Teile, Er- 
offnung von BlutgefaBen, Blutung, Zutritt. abnormer Stoffe aus der 
Umgebung), funktioneller und degenerativer Natur (traumatische De- 
generation, Ernahrungsstérungen). Daran schlieBt sich die traumatische 
Entziindung. Diese kann sehr gering sein, ist aber beim Vorhandensein von 
GefaBen immer vorhanden und kennzeichnet sich durch die bekannten, 
in diesem Buche schon mehrfach besprochenen Symptome (Marchand). 
Die Wunde verklebt durch Fibrinaustritt. Daran schlieBen sich regene- 
rative Veranderungen, die zur definitiven Wiederherstellung der Kon- 
tinuitat fihren (s. auch S. 65). 

Die Heilung per primam intentionem, d. h. Heilung durch direkte 
Vereinigung der Wundrander, lat bald im Anschlu8 an das Trauma die 
traumatische Entzindung erkennen. Wanderzellen sorgen fiir die Auf- 
saugung und Eliminierung der Blutextravasate und der zerstérten Gewebs- 
teile. Durch Neubildung von Bindegewebsfasern, die in den Wundspalt 
einwandern, wird die regenerative Phase erdffnet, womit das Hinwachsen 
von GefaSsprossen parallel geht. ,,Imdem diese letzteren, von jungen Binde- 
gewebszellen begleitet, in den Wundspalt vor- und einander entgegen- 
wachsen, kommt es schheSlich zur Vereinigung und damit zur definitiven 
Wiederherstellung der unterbrochenen Kontinuitaét der Blutbahn und des 
Bindegewebes. Die Wundspalte wird so allmahlich von einem jungen Ge- 
webe ausgefillt* (Borst). Die Uberhautung der Wunde geschieht durch 
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sich von den Wundrindern auf den Defekt vorschiebende Epithelien der 
Nachbarschaft. 

Die Heilung per secundam intentionem geht auf folgende Art und 
Weise vor sich. Auch hier tritt eine reaktive Entztindung auf, die zur 
Ausschwitzung von Fibrin fiihrt, das die Oberfliche verklebt. Im Wund- 
grund findet dann eine Neubildung von Gefi®en und Bindegewebsfasern 
statt, es bildet sich Granulationsgewebe, daB sich solange vermehrt, bis 
der Defekt ausgefiillt ist. Die Uherhautung der granulierenden Wunde er- 
folgt auch hier von der Nachbarschaft her. 


Die Heilung der Zahnextraktionswunden. 


Hiertiber liegen uns die Ergebnisse einer Anzahl von Autoren vor, 
von denen Gottlieb und Sicher, ferner aus der jiingsten Vergangenheit 
Euler und Meyer zu nennen sind. Unsere Versuche haben die Resultate 
Eulers in vollem Umfange bestitigt. Beziiglich der Heilung infizierter 
Extraktionswunden werden wir uns auf die Arbeit von Meyer beziehen. 

Die Heilung der Extraktionswunde hat eine entfernte Ahnlichkeit mit 
der Heilung subkutaner Knochenbriiche. Dort verliuft der Heilungs- 
vorgang so, dafi vom Periost der Nachbarschaft aus ein gefaBreiches 
Keimgewebe gebildet wird, das bis zum Ende der ersten Woche osteoide 
und chondroide Balkchen mit dazwischenliegendem Markgewebe entstehen 
lat. Aus diesem periostalen Kallus geht durch Kalkablagerung Knochen 
hervor. Die Bildung des sogenannten inneren Kallus ist auf die Tatigkeit 
der Osteoblasten zu beziehen, die auch wieder zuerst Osteoid und dann 
Knochen liefern. Nach vollstandiger Konsolidation geht im Innern der 
neuen Hartsubstanz unter der Wirkung der Funktion ein bestimmt ge- 
richteter Umbau vor sich. 

Unsere Abb. 182 gibt eine vier Tage alte Extraktionswunde wieder. 
Auf der einen Seite legt sich der Wundrand tiber den Defekt hertiber, wo- 
durch der Eingang zur Wunde schon wesentlich verkleinert wird. Das 
Bild wird beherrscht von einem grofen Blutextravasat, das auf der Ober- 
flache und teilweise auch mehr zentral von einer dunkel gefarbten Fibrin- 
schicht bedeckt bzw. durchsetzt wird. Die Reste des periondontalen 
Bindegewebes, soweit sie eben nicht bei der Extraktion mit entfernt wur- 
den, sondern am Knochen haften blieben, farben sich nicht mehr ganz 
deutlich. Sie erscheinen gequollen. Zwischen ihnen liegende GefaBe sind 
strotzend mit Blut gefiillt. Das Gleiche ist von den GefaBen in den Knochen- 
binnenraumen festzustellen. 

In der Folge schiebt sich nun das Epithel von den Randern her tber 
die Wundflache heriiber. Die Regeneration tragt hier nicht den Charakter 
reaktiver Wucherung wie etwa im Granulom oder bei der chronischen 
marginalen Parodontitis.. Die Papillen sind vielmehr erst nach der Peri- 
pherie zu angedeutet und nehmen nach und nach mit zunehmender Uber- 
hiutung an Hohe zu. Nach etwa 14 Tagen ist die Hpithelialisierung 
vollstandig. 

Der Alveolarrand unterliegt zunichst der ostoklastischen Resorption, 


282 IL. Teil. Zahn und Kiefer. 


- die sich eine Strecke weit in die Binnenrdéume erstreckt. Die Periodontal- 
reste verfallen der traumatischen Degeneration, das Blutextravasat wird 
aufgesaugt, und es schlieBt sich die Ausfiillung des Defektes durch junges 
Bindegewebe und GefaiBsprossen an. Nun beginnt auch von den Knochen- 
rindern her die Neubildung von Knochen, zunachst in Form von Osteoid, 
das nachtraglich verkalkt. So zeigt die 22 Tage alte Extraktionswunde 
(Abb. 184) ein ganz anderes Bild als die vorige. Der Defekt wird ausgefullt 
von jungen, noch wenig verkalkten Knochenbalkchen. Ein unweit vom 
Epithel liegender Dentinsplitter scheint ,,einzuheilen“. 


Abb. 182. Extraktionswunde (Hund, 4 Tage post op.), nahe am 
Rand getroffen. Ausfillung der Mundhohle mit Fibrin und roten 
Blutkérperchen. 


Zur Vervollstandigung des Uberblickes fiihren wir hier die Zusammen- 
fassung Eulers an: ,,1. Im Tierexperiment (beim Hunde) hat die Heilung 
von Extraktionswunden einwurzeliger Zahne, normalen Verlauf voraus- 
gesetzt, nach 9 Wochen einen vorlaufigen Abschlu8 erreicht. -— Die 
scharfen Alveolarrander sind abgebaut. Die Alveole selbst ist mit Knochen 
von spongidsem Typus ausgefiillt, die Maschen in der Spongiosa enthalten 
Fettgewebe und die sonstigen Bestandteile des spongidsen Knochenmarkes. 
Das Epithel der Schleimhaut zeigt die tibliche papillare Anordnung. Die 
Konturen der Alveole werden verwischt. — 2. Fir den Heilverlauf ist die 
Schonung der Zahnfleischrander und die rasche Kinstiilpung derselben 
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nach dem Wundzentrum zu von gré®ter Bedeutung, insbesondere wird da- 
durch die rasche Epithelialisierung des Fibrinpfropfes in hohem MaBe 
beginstigt, wobei allerdings die Mundhohlentemperatur und der stete Ab- 
transport der oberflichlichen Zerfallsprodukte durch den Speichel mit 
unterstutzen. — 3. Die Organisierung des Pfropfes erfolgt in der ersten 
Zeit in tiberwiegendem Mae vom Periost des Alveolarrandes her, was 
wohl darauf zuriickzufiihren ist, daB hier die Ernahrungsverhaltnisse bei 
der guten Ausbildung des Kollateralkreislaufes zu keiner Zeit nennenswert 


Abb. 183. Rand einer Extraktionswunde, 4 Tage post extractionem. 
Rechts im Bilde der Alveolarknochen, teilweise (Bildmitte) mit Osto- 
klasten besetzt. Nach links davon eine Zone der zuriickgebliebenen 
Wurzelhaut mit erweiterten GefaBen. Links Alveoleninhalt, vorwiegend 
Fibringerinnsel und reichlich rote Blutkérperchen. 


gestort sind. Die rasche Epithelialisierung des Pfropfes wirkt dabei eben- 
falls begiinstigend. — 4. DaB im Gegensatz zur bisherigen Anschauung 
die Organisierung im Fundus der Alveole in der ersten Heilzeit hinter der 
oberflichlichen Organisierung etwas zurickbleibt, liegt daran, da die 
traumatische Schadigung und Degeneration recht umfangreich ist. Letz- 
teres hangt zusammen mit der Art des traumatischen Insultes der Hxtrak- 
tion, dann mit weitgehenden Ernahrungsstérungen infolge der Thrombosie- 
rung von SpongiosageféBen und GefaBen in den Haversschen Kanalen bei 
mangelhaftem Kollateralkreislauf, und endlich damit, da ohnehin schon 
im Zusammenhang mit der wechselnden Funktion des Zahnes Um- und 
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Abbauherde im Knochen vorhanden sind. — 5. Das Zuriickbleiben gréBerer 
Periodontalreste hat keinen unmittelbaren EinfluB auf die Organisierung, 
vielmehr verfallen auch diese der traumatischen Degeneration — in diesem 
Falle der hyalinen Entartung. Dafitir wird die Knochenneubildung in ge- 
wissem MaBe begiinstigt durch die baldige Verkalkung der hyalin ent- 
arteten Gewebsbezirke.* 

Die Ergebnisse von W. Meyer aus Untersuchungen iiber die Heilung 
infizierter Extraktionswunden sind ungefahr folgende. 

In der 6 Tage alten Wunde ist die eitrige Einschmelzung des gro$ten 
Teiles des Alveoleninhaltes das Charakteristische. Hier beherrschen poly- 


Abb. 184. Extraktionswunde (Hund, 22 Tage post op.), in Heilung. 
Beachte die neugebildeten Knochenbalkchen im Grunde der Alveole 
und den nahe der Oberflache liegenden Dentinsplitter. 


nukleare Leukozyten das Feld, der Alveolarknochen wird besonders am 
Limbus nekrotisch, der Wundhohleneingang schlieBt sich nicht. Auch 
nach 12 Tagen ist die Wunde noch offen. Hier sind dann eitrige Einschmel- 
zungen noch sichtbar, der nekrotische Knochen wird sequestriert. Nach 
18 Tagen ist die Entziindung wesentlich abgeklungen, und yon nun an 
beginnt die Erholung und Regeneration. 

Was geschieht aus einer frakturierten und nicht entfernten Wurzel? 
Abgesehen von dem karidsen Zerfall treten sehr schnell entziindliche 
Veraénderungen in dem marginalen Parodontium auf. Uber den abgebroche- 
nen Resten geht die Wundheilung meist normal vonstatten, ohne da aller- 
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dings die Ausfiillung mit Knochen eintritt. Solche Wurzeln wandern nach 
und nach der Oberfliche der Schleimhaut zu. 

Unsere Abb. 185 zeigt eine am Hunde bei der Extraktion frakturierte 
Wurzel, die absichtlich stehengelassen wurde. Das Kpithel legt sich auf 
die Bruchstellen heriiber. Besonders auffallend ist, daB die Spriinge in der 
Dentinmasse ausgefiillt sind von einem Granulationsgewebe, das vom 
Parodontium aus eingedrungen ist. Tritt in solchen Fallen keine Infektion 


Abb. 185. Heilende Zahnfraktur (Hund). Einwanderung von Granu- 
lationsgewebe in den Spalt. 


dazu, so kann es zur Heilung der Fraktur durch Zementapposition kommen. 
Derartige geheilte Zahnfrakturen sind in der Literatur mehrfach_ be- 
schrieben worden. 

Der Heilungsverlauf nach Wurzelspitzenresektion mu hier an Hand 
der Arbeiten von Bauer und Euler kurz erwahnt werden. Indessen ist auf 
Grund der wenig umfangreichen Versuchsserien und der einander wider- 
sprechenden Ergebnisse der Autoren kein abschlieBendes Urteil zu geben. 
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Die Resultate sind in kurzem: Liegen aseptische Verhaltnisse vor und tbt 
die Wurzelfiillung keinen schidigenden Reiz auf das Parodontium aus, so 
erfolet die Heilung durch Granulationsgewebe, Ablagerung von sekundarem - 


Abb. 186. Heilende Zahnfraktur (Hund), Zahn tangential getroffen 
(vgl. Abb. 185). 


Zement auf den Amputationsstumpf und Knochenneubildung. Stérungen 


der Heilung fiihren zu ausgedehnteren Resorptionen, Einschmelzungen, zu 
Abszessen und zur Zystenbildung. 
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Anhang. 


Die wichtigsten Zungen- und Speicheldriisen- 
erkrankungen. 


l. Zunge. 


Anatomische Vorbemerkungen. Der muskulise Kérper der Zunge 
wird von Schleimhaut tberzogen, deren bindegewebiger Teil innig mit den 
intermuskularen Faserziigen zusammenhiangt. Eine eigentliche Submukosa 
fehlt. Die Muskelfasern, welche in die als Fascia linguae bezeichnete 
Bindegewebsschicht ausstrahlen, zeigen oft reichliche baumartige Ver- 
astelungen. Gelegentlich kénnen im Bindegewebe auch ganz vereinzelte 
Bundel glatter Muskelfasern beobachtet werden. Unter normalen Verhialt- 
nissen finden sich groBere Verbande von Fettgewebszellen nur im hinteren 
Teile der Zunge zwischen den Muskelfasern eingelagert. Auf der papillen- 
tragenden Tunica propria breitet sich das geschichtete Pflasterepithel der 
Mundhohle aus. Wahrend es an der Unterflache der Zunge glatt ist, er- 
heben sich am Riicken und am Rande verschiedenartig gestaltete Papillen 
frei iber die Oberflache. Man unterscheidet fadenformige (Papillae filifor- 
mes), pilzformige (Papillae fungiformes) und umwallte Papillen (Papillae 
circumvaliatae). Am Zungenrande werden die Papillen unregelmaBiger 
und gehen allmahlich in die tiblichen Schleimhautfalten uber. Kurz vor 
dem Abgang des Arcus palato-glossus nehmen sie die Gestalt besonderer 
Papillae foliatae an. Die fadenformigen Papillen sind einfache, schmale, 
zugespitzt endigende Erhebungen; gelegentlich laufen sie auch in mehrere 
Spitzen aus, deren Epithel sehr machtig entwickelt sein kann. An der 
Spitze der Papillen sind die Epithelzellen zu einer -festen, dichten, horn- 
artigen Substanz umgewandelt, die wie ein Hornfaden erscheint. Doch ent- 
halten die Zellen Keratohyalinkérnchen und lésen sich an den Seiten- 
abhangen der Spitze mit einem duferen Rande ab, so dal} sie an Durch- 
schnitten abstehen ,,wie die Aste eines Fichtenbaumes”. Zwischen zwei 
Spitzen spannen sich die Zellen in blatterformigen Lagen mit nach unten 
konvexen Bogen aus. Die Papillae fungiformes werden von einem ge- 
schichteten Pflasterepithel tiberzogen, in das hinein sich stets eine gréfere 
Anzahl sekundarer bindegewebiger Papillen erhebt. Sie sind besonders an 
der Zungenspitze dicht gestellt und besitzen im zentralen Teil ihrer Schleim- 
hautoberflache auffallend weite GefaBe (Schaffer). 
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Die Papillae circumvallatae sind in die Schleimhaut eingesenkt, die 
sie nur wenig tberragen. Sie werden ringsum von einem Graben umgeben, 
der nach auBen von einem Wall begrenzt wird. In diesen Graben miinden 
reichliche Ausfihrungsgange serédser Driisen. Im Durchschnitt zeigen 
sie bei regelmaBiger Entwicklung eine verkehrt kegelfoérmige Gestalt. 
Die Basis des Kegels, die Papillenoberflache, besitzt eine gréBere Anzahl 
sekundiarer Papillen, die glatt vom Pflasterepithel iberzogen werden. An 
den Seitenabhingen, die papillenlos sind, fallen im Epithel eigentiimliche 
hellere Zellgruppen auf. Es sind das die Geschmacksknospen. Sie bestehen 
aus zylindrischen Zellen, welche in einfacher Reihe das geschichtete 
Pflasterepithel des Abhangs durchsetzen. Man unterscheidet an ihnen 
»stiitz’- und ,,Stiftchen“‘zellen. Die oberen zugespitzten Enden der Stutz- 
zellen neigen sich derart zusammen, daB sie ein sogenanntes Geschmacks- 
griibchen begrenzen, welches mit einem engen Kanal die oberflachlichsten 
Lagen der Plattenzellen des Pflasterepithels durchbohrt. Seine Mundung 
heiBt Geschmacksporus. Auch an der Oberflache der fungiformen Papillen 
finden sich gelegentlich Geschmacksknospen,~ebenso an den durch tiefe 
Furchen getrennten Papillae foliatae (Geschmacksfurchen). 

Zungenbelag. Schon unter normalen Verhaltnissen schilfert das 
Oberflachenepithel, vor allem von den filiformen Papillen, in ziemlich 
weitem Umfange ab. Die abgestoBenen Zellen sammeln sich zwischen 
den Papillen, kénnen sich schichten und bilden den nie zu vermissenden 
Zungenbelag, dem Speisereste und Bakterienrasen beigemengt sind. Unter 
pathologischen Bedingungen kann die Epithelabschilferung hohe Grade an- 
nehmen. Das ist vor allem bei allen Formen der katarrhalischen Ent- 
zundung der Fall, die sich so haufig im Verlaufe der verschiedenartigen 
Infektionskrankheiten und Verdauungsstérungen einstellt. Die Epithel- 
loslosung kann so lebhaft sein, daB die Papillenkérper als hochrote, ge- 
schwellte Erhebungen zwischen dem schmierigen Belag zu erkennen sind. 
Starkere Epithelablésung bei gleichzeitiger Schwellung und Hyperamie der 
Papillen fuhrt zum Bilde der Himbeerzunge, wie sie beim Scharlach beob- 
achtet wird. Meist sind dann auch subepitheliale Leukozyten und Lympho- 
zyteninfiltrate im Papillarkérper zu finden. 

Insbesondere Unna hat darauf aufmerksam gemacht, dai das Vor- 
handensein des Belages sich ganz speziell an die haarbiischeltragenden 
Papillae filiformes knipft. Seine Farbe ist abhangig von den Zirkulations- 
verhaltnissen und von dem Zustande der Hornschicht. Sind die haar- 
formigen Papillen wberall auf der Oberflache in voller Linge und ganz 
gleichmafig verteilt (der seltenere Fall), so ist die Zungenoberflache weiB- 
lich und sehr rauh; nehmen sie nach dem Rande und nach vorn zu dagegen 
an Lange ab (der gewohnliche Fall), so wird die Zunge nach den Randern 
und der Spitze zu glatt und rot. Der Belag ist um so dicker, je starker die 
Haarbuschel der betreffenden Zunge sind. Der pathologische Belag ent- 
steht durch Schwellung der gesamten Haarbiischelbekleidung der Papillen, 
die durch Quellung, Lockerung und AbstoBung von Epithelien verursacht, 
durch Pilzwucherung, Vertrocknung oder Verklebung kompliziert wird. 
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Die glatte Oberfliche der Zunge bei alten Leuten und bei kachektischen 
Zustaénden ist bedingt durch Papillenatrophie. 

Hine katarrhalische Entziindung mit unregelmaBiger EpithelabstoBung 
hegt auch dem Bilde der Lingua geographica zugrunde. Man sieht 
dabei, hauptsichlich am Rande und an den Spitzen, verschieden groBe, 
scharf begrenzte, etwas erhabene Flecken, die so dicht stehen kénnen, 
dafB nur ganz schmale, schmutzigweiBe HKpithelleisten iibrigbleiben. 
Die Zunge sieht rot, wund aus und ist von zahlreichen, parallel verlau- 
fenden, oberflachlichen Rhagaden durchsetzt. Mikroskopisch findet sich 
eine leichte lymphozytire Infiltration in der Schleimhaut, eine starke 
EpithelabstoBung der oberflachlichen Schichten, eine Verbreiterung und 
Akanthose der tieferen. Am Rande der Herde besteht Hyperimie und 
Odem. Uber die Atiologie der Erkrankung ist wenig bekannt. Neben Ver- 
dauungs- und Ernahrungsstérungen soll die exsudative Diathese und 
Tuberkulose eine Rolle spielen. Auch Erblichkeit der Verdinderungen 
wurde beobachtet (Aschoff). 

Als eine besondere klinische Form wird vielfach die chronische 
desquamative Glossitis als Méllersche Glossitis von der Landkarten- 
zunge abgegrenzt. Auch hier handelt es sich um die Bildung hochroter 
Flecke mit Abschilferung des Epithels an den Riéindern und an der Spitze 
der Zunge, die gelegentlich in Gestalt zusammenhingender Fetzen er- 
folgt. Aschoff betont, daB fir den pathologischen Anatomen eine scharfe 
Trennung der verschiedenen Glossitisformen bisher nicht méglich ist. 
Das trifft auch nach unseren Erfahrungen in vollem Umfange zu. Zum Teil 
liegt es daran, dafi an der Leiche die meist sehr eindrucksvollen klinischen 
Veranderungen, die ja im wesentlichen auf Hyperamie, Schwellung und 
dadurch bedingten Farbunterschieden beruhen, nicht mehr zu erkennen 
sind. Es muf8 daher auch unklar bleiben, wieweit verschiedenartige 
Narben- und Faltenbildungen der Zungenoberflache als Ausheilungsstadien 
derartiger Verdinderungen aufzufassen sind (Haarzunge s. 8. 68). 

Besser bekannt sind die klinisch gelegentlich groBe diagnostische 
Bedeutung gewinnenden Zungenveranderungen bei der pernizidsen 
Andmie, die gewohnlich als Glossitis Hunteri zusammengefaBt werden. 
Sie treten als schmerzhafte, vorwiegend an den Zungenrandern und an der 
Spitze auftretende Rétung und Erosionsbildung klinisch in Erscheinung. Vor- 
gerticktere Falle zeigen an Stelle der Erosionen flache weibliche Flecken 
und meist eine hochgradige Atrophie des Zungengrundes. Den klinischen 
Bildern entsprechen die anatomisch-pathologischen Verainderungen. Wir 
finden in frischeren Fallen einen subakuten EntzindungsprozeB, der sich 
in der Ansammlung von Lymphozyten und Plasmazellen im subepithelialen 
Gewebe zu erkennen gibt. Gleichzeitig ist das Bindegewebe dabei ddematés 
durchtriankt und besitzt aufgequollene Fibroblasten. An kleinen GefaBen 
sieht man oft geschwellte Endothelien. Mitunter finden sich zwischen den 
Plasmazellherden Anhdiufungen von Russelschen Kérperchen. Gelappt- 
kernige Leukozyten sind—in den einzelnen Fallen freilich wechselnd — auf 
weiten Strecken, oder nur in kleineren Zonen, teils in den GefaBben, teils 
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zerstreut im Bindegewebe gelegen. Die Infiltrate reichen im allgemeinen 
nicht weit ins Gewebe hinein. Nur in seltenen Fallen erstrecken sie sich 
bis in die submukésen Zungendriisen. Das Epithel der Zungenschleimhaut 
ist gewohnlich etwas verdickt, zeigt besonders im Stratum spinosum reich- 
liche Mitosenbildung. An anderen Stellen kann es aber erheblich verdiinnt 
sein; oft ist es auch nekrotisch oder fehlt auf mehr oder minder weiten 
Strecken. An seiner Stelle finden sich dann fibrinédse Ausschwitzungen, 
die sich auch in die Schleimhaut hinein erstrecken. In der Umgebung 
solcher Nekrosen kann es vor allem am Zungenrande zu lebhaften Epithel- 
proliferationen kommen (DreifuS). 

Vorgeschrittenere Fille zeigen durchweg eine stérkere Atrophie des 
Epithels, die vor allem im Bereiche des Zungengrundes deutlich in Erschei- 
nung tritt. Die Atrophie des Epithels fihrt zur Ausbildung einer ganz 
diinnen Epithellage mit vollstandiger Ritickbildung der primaren und sekun- 
daren Papillen. Sie erscheint in schweren Fallen als ganz ebener flacher 
Saum aus nur drei bis vier Zellreihen. Hand in Hand mit der Epithelatrophie 
geht eine Riickbildung des lymphatischen Gewebes, das vollstandig schwinden 
kann. Lediglich das gefaShaltige Retikulum mit meist stark geschwellten, 
auffallend hellen, groBen Endothelien bleibt tibrig. Alle Epithelkrypten 
bilden sich zuriick und geben ihre Beziehungen zu Lymphknétchen ganz 
auf. Eine Beteiligung des gelegentlich zweifellos vermehrten retikularen 
Gewebes am Blutabbau ist aber nicht zu erweisen. Zeichen einer Entzin- 
dung fehlen in diesem Stadium der Erkrankung, wenn es nicht zur Bil- 
dung kleiner Rhagaden und Epitheldefekte mit sekundarer Infektion kommt. 
Im Prinzip gleichen die Veranderungen den bekannten Bildern bei der 
Atrophie der Magen- und Darmschleimhaut in Fallen von pernizidser 
Anamie. Die Zungenveranderungen finden sich nach unseren Erfahrungen 
auch stets gemeinsam mit einer Atrophie der Magenschleimhaut. Sie 
sind sicherlich nicht der Ausdruck einer angeborenen Konstitutionsano- 
malie (Morawitz). Dagegen ist es schwer zu entscheiden, ob die glatte 
Zungengrundatrophie die Folge eines entziindlichen Prozesses nach Art 
einer Narbenbildung ist (Sackheim, Siegmund). 

Auch bei anderen Allgemeinerkrankungen finden sich een 
ahnliche anatomische Veranderungen an der Zungenschleimhaut, die in 
einer Lymphozyten- und einer Plasmazellinfiltration der obersten Schleim- 
hautschichten- bestehen. Doch erreichen sie nie den hohen Grad der bei 
pernizidser Andmie anzutreffenden Bilder. 

Im Gegensatz zu anderen Stellen der Mundhéhle kommen an der 
Zunge gar nicht selten auch erysipelatése, eitrige, abszedierende und 
phlegmonoése Entzindungen zur Beobachtung, die gréBtenteils durch 
BiBverletzungen und durch das EingepreBtwerden von Fremdmaterial, ins- 
besondere Nahrungsbestandteile, verursacht sind. Aus dem Absze8 kann 
sich eine chronische Granulationsneubildung entwickeln, die dann oft 
durch den reichen Gehalt an doppeltbrechende Fettsubstanzen  ent- 
haltenden Schaumzellen ausgezeichnet ist. Um eingedrungene Fremdkérper 
herum, die vielfach derartige Entziindungsprozesse unterhalten, finden sich 
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meist sehr schén entwickelte Fremdkérperriesenzellen. Hier reihen sich 
auch die Veraénderungen an, die bei der Zungenaktinomykose zur Be- 
obachtung gelangen. Die Erkrankung ist vor allem bei der landlichen 
Bevolkerung immer wieder anzutreffen. Es lassen sich zwanglos drei 
Formen unterscheiden: der aktinomykotische AbszeB, die aktinomy- 
kotische Phlegmone und das aktinomykotische Granulom. Der Nachweis 
der charakteristischen Drusen, die vielfach noch im Zusammenhang mit 
eingedrungenen Fremdkérpern (Holz- und Pflanzenstiickchen) gefunden 
werden, ftihrt gewohnlich leicht zur richtigen Diagnose. In chronisch 


4 lindemaqn. 


Abb. 187. Atrophie des Zungengrundes bei pernizidser Anadmie; voll- 
standiger Schwund des lymphatischen Gewebes und der Epithelkrypten. 
Atrophie des Epithels. 


verlaufenden Fallen ist hier, wie auch sonst, der Reichtum des Granula- 
tionsgewebes an groBen, oft mehrkernigen, fetthaltigen Schaumzellen 
auffallend. Sie gleichen in ihrem Aussehen mitunter durchaus den Touton- 
schen Riesenzellen in sogenannten Xanthomen, die freilich unserer Auf- 
fassung nach nicht so sehr echte Geschwiilste, als resorptiv bedingte fett- 
speichernde Neubildungen sind. Altere Pilzdrusen verfallen oft einem Ab- 
bau durch Fremdkorperriesenzellen und kénnen schlieBlich volistandig auf- 
gelést werden. In solchen Fallen konnen einer exakten Diagnosenstellung 
Schwierigkeiten erwachsen. Der Nachweis mehrkerniger Fettphagozyten 
fihrt oft auf den richtigen Weg. 


Unter den nicht seltenen spezifischen Entztindungen der Zunge 
* 
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spielt die Tuberkulose die Hauptrolle, die vorwiegend in der geschwurigen 
Form zur Beobachtung kommt. Besonderer Erwiéhnung bedarf die lymph- 
angitische Ausbreitungsart tuberkuléser Verinderungen, die zur IEnt- 
wicklung perlschnurartig aufgereihter, gelber Knétchen tuberkulésen Cha- 
rakters, die dem Verlaufe der Lymphbahn folgen, fihrt. Die feinere Histo- 
logie der Veri&nderungen unterscheidet sich ebensowenig wie die anderer 
spezifischer Affektionen von dem histologischen Bild an anderen Schleim- 
hautstellen. : 

Fiir die Zunge charakteristisch ist auch das Auftreten tief in der 
Muskulatur gelegener, meistens rasch erweichender, tuberkuléser Herde, 
deren klinische Diagnose oft nicht leicht ist. Sie kénnen nach der Schleim- 
haut durchbrechen, wobei ein kleiner Fistelgang entsteht, der sekundar 
von einwachsendem Epithel ausgekleidet werden kann. 

Unter den syphilitischen Veriainderungen beanspruchen hier die 
tertiiren, gummésen und ulzerésen Verainderungen in erster Linie Interesse. 
Sie kommen meist im Narbenstadium zur Untersuchung, wobei vor allem 
der Zungengrund in eine unregelma&Bige, von erhaltenen Schleimhaut- 
flecken und -streifen durchsetzte, glatte weifliche Narbe verwandelt ist. 
Meist finden sich gleichzeitig entsprechende Veranderungen am Kehlkopf 
und am harten Gaumen. Mitunter gelingt es, innerhalb des von einer 
niedrigen Epithelschicht tiberzogenen, subepithelialen, tief in die Musku- 
latur ausstrahlenden Narbengewebes noch Reste entztindlicher Verande- 
rung als Rund- und Plasmazellherde nachzuweisen. Auch nekrotische 
Gewebsreste kénnen gelegentlich gefunden werden. Im Bereiche der 
syphilitischen Narbe bestehen regelmafig die fiir tertiare Syphilis so 
charakteristischen obliterierenden GefiSiveranderungen (vgl. Abb. 9). 

Die leprésen Veranderungen, die gleichfalls mit Vorliebe am Zungen- 
rand lokalisiert sind und hier zu verunstaltenden Narben und Knoten- 
bildungen Veranlassung geben, sind meistens von der Nase oder den 
oberen Luftwegen fortgeleitet. Auch in alteren Narben lassen sich meist 
noch Reste des charakteristischen leprésen Granulationsgewebes mit 
Bazillenhaufen auffinden. In seltenen Fallen finden sich umschriebene, 
charakteristische Infiltrate bei Lymphogranulomatose, die nicht nur 
im Bereiche der Zungentonsille, sondern auch im Zungenkérper lokalisiert 
sein kénnen. 

Von den bereits erwahnten narbigen Verianderungen am Zungengrund 
bei tertiarer Syphilis ist die sogenannte glatte Atrophie des Zungengrundes 
scharf zu unterscheiden, die vor allem nach Angaben von Heller auch 
heute noch vielfach als eine fiir Syphilis charakteristische Verainderung 
angesprochen wird. Eine Berechtigung dazu liegt wohl nicht vor. Eine 
glatte Atrophie des Zungengrundes findet sich vielmehr stets bei 
einer Ruckbildung des lymphatischen Gewebes der Zungentonsille, wobei 
gleichzeitig die Epithelkrypten abgeflacht und ausgeglichen werden. Der- 
artige Ruckbildungen der Lymphknétchen treten unter den yverschieden- 
sten Umstainden meist im Verein mit Riickbildungen des lymphatischen 
Gewebes an anderen Korperstellen auf. Man beobachtet sie regelmaSig 
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im Alter, aber auch nach und im Verlauf von Stoffwechsel- und infektions- 
krankheiten, Hine glatte Zungengrundatrophie findet sich auch bei perni- 
zioser Anamie. 

Hine Atrophie des Zungenkorpers oft sehr hohen Grades sieht 
man bei Schadigungen der motorischen Kerngebiete im Gehirn, wie sic 
bei Atherosklerose nach Blutungen und Erweichungen vorkommen. Oft 
ist nur eine Zungenhalfte atrophisch, wahrend die andere wohlgebildet 
ist. Die Reduktion des Gewebes beruht auf einer echten Atrophie der 
Muskulatur. Meist findet sich ein Ersatz des zugrunde gegangenen Gewebes 
durch die Ausbildung von Fettgewebe, so daB vor allem bei Betrachtung 
mit dem blofBen Auge die Zunge in einen epitheliiberkleideten Fettksrper 
verwandelt sein kann. Das Mikroskop deckt jedoch meist noch Reste 
atrophischer Muskelzige inmitten des Fettgewebes auf. Die Schleimhaut 
ist in solchen Fallen verdtinnt, die Papillen stark abgeflacht, die Epithel- 
lage schmal. 

VergréoBerungen der Zunge kénnen durch verschiedene Verinde- 
rungen bedingt sein. Zunachst ist der Hypertrophie der Zungengrund- 
follikel zu gedenken, die oft sehr groBe AusmaBe erreicht. Der Zungen- 
grund erscheint dabei ganz hoéckerig. Die Verainderungen beruhen 
auf einer Massenzunahme des lymphatischen Gewebes. Die einzelnen 
Follikel kénnen zu groBen Platten zusammenflieBen, in denen Hinzel- 
knéotchen nicht mehr abgrenzbar sind. Meist kommt es zur Aus- 
bildung groBer Keimzentren aus hellen protoplasmareichen Zellen. Die 
Veranderungen sind gewohnlich Teilerscheinungen einer Hyperplasie des 
gesamten lymphatischen Gewebes und wohl auf Stérungen des Hiweif- 
stoffwechsels zu beziehen, zum Teil beruhen sie auf chronischen entztind- 
lichen Reizzustéinden. 

Unter der Makroglossie versteht man VergréBerungen der Zunge, 
die das gesamte Organ betreffen. Am haufigsten handelt es sich in solchen 
Fallen um die Entwicklung eines zystischen Lymphangioms, das 
den ganzen Zungenkorper durchsetzt. Dabei sind die Lymphbahnen stark 
erweitert, die einzelnen Gewebsbestandteile, Muskulatur und Bindegewebe 
durch gréBere und kleinere zystische Hohlraume voneinander getrennt, 
die eine leicht gerinnende klare Fliissigkeit enthalten. Die Hohlraume 
sind yon einem flachen Endothelbelag ausgekleidet. Im zellreichen 
Zwischengewebe finden sich oft reichliche Herde lymphoiden Gewebes. 
Meist sind auch die BlutgeféiBe des Zwischengewebes reich entwickelt. 
Ebenso wird das Fettgewebe im Zwischengewebe oft als vermehrt be- 
zeichnet. Den Veranderungen liegt wohl eine echte, geschwulstmaBige 
Lymphangiombildung zugrunde. Von anderen wird freilich an eine mehr 
mechanische Stauung und Erweiterung der LymphgefaBe gedacht. Diese 
Form der Makroglossie findet sich meist angeboren oder kommt in den 
ersten Lebensmonaten zur Entwicklung, wobei die Erkrankung zunachst 
umschrieben auftritt, um allmahlich die ganze Zunge in Mitleidenschaft 
zu ziehen. In seltenen Fallen kommt es, wohl im Anschlub an ein Trauma, 
zu einer Kommunikation der erweiterten Lymphgefabe mit Blutkapillaren 
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und Venen, wenn die Wande zwischen den erweiterten Lymphzysten 
einreiBen. Dadurch tritt Blut in die Lymphraume ein, wobei die Zunge 
anschwillt und eine schwarzblaue Farbe annimmt. In der meist stark 
gespannten, stellenweise verdickten Schleimhaut entwickeln sich oft kleine 
Schrunden und Rhagaden, von denen aus eine Infektion des zystisch ver- 
anderten Zungenkérpers mit leukozytarer Infiltration erfolgen kann. 

Seltener ist eine diffuse VergréBerung der Zunge durch ein kaver- 
néses Hiamangiom, das aus einer Unzahl diinnwandiger erweiterter Blut- 
gefiBe aufgebaut ist. Umschriebene Hamangiombildungen, besonders an 
der Zungenspitze, sind nicht selten. Sie sind zu unterscheiden von rein 
kapillaren Telangiektasien. 

Eine zystische Erweiterung der Lymphkapillaren in den fungiformen 
Papillen liegt dem Krankheitsbild der sogenannten Lingua papillo- 
cystica zugrunde (Dollinger, Schmerz). Dabei treten an der Zungen- 
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Abb. 188. Zystisches Lymphangiom der Zungenpapillen (Lingua 
papillo-cystica). 


oberflache kleine, blaulich-weiBe, oft aber auch durchscheinende tau- 
tropfenartige Kérnchen und Blaschen auf, die die ganze Zungenoberflache 
einnehmen konnen. In anderen Fallen ist die Erkrankung auf um- 
schriebene Gebiete der Zungenober- und -unterflache beschrankt. Den 
Blaschen entspricht eine hochgradige Erweiterung der lymphatischen 
Raume in den fungiformen und den filiformen Papillen, die in groBe, 
miteinander konfluierende Zysten verwandelt werden. Die Endothel- 
auskleidung war in den von uns untersuchten Fallen stets auBerordentlich 
deutlich. Die Papillen werden dadurch nach oben birnenférmig verdickt. 
Auf der Hohe der Blaschen ist die Epithelschicht stark verdiinnt und be- 
steht nur aus wenigen Zellagen. Die Blaschen kénnen direkt an die 
Epithelschicht grenzen, erstrecken sich aber auch ein Stiick weit in den 
Papillarkérper hinab. In der Tiefe der Zunge fanden sich in den von uns 
untersuchten Fallen keine Veranderungen. Auch von entziindlichen Er- 
scheinungen war nichts zu sehen, die etwa eine zeitweise Verlegung der 
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Lymphraiume mit nachfolgender Stauungsdilatation erklaren kéunten. 
Hochstwahrscheinlich handelt es sich um eine angeborene Fehlbildung 
(Rehm, Kaufmann), die als umschriebenes Lymphangiom bezeichnet 
werden kann. 

Eine “Makroglossie kann auch bedingt sein durch eine diffuse 
neurofibromatése Umwandlung des Zungenkoérpers. In den beschrie- 
benen Fallen handelt es sich um ausgedehnte lockere Wucherungen des 
perineuralen Gewebes. Sie ist gelegentlich Teilerscheinung einer generali- 
sierten Neurofibromatose. Sehr selten ist eine VergroBerung der Zunge 
durch eine geschwulstmaBige Wucherung der quergestreiften Muskulatur 


Abb. 189. Zyste des Ductus thyreoglossus am Zungengrund. 


(Rhabdomyom) oder durch eine Hypertrophie aller Teile, die nach 
Kaufmann bei Chondrodystrophie und Kretinismus vorkommt. Die 
ZungenvergroBerung bei Akromegalie, bei der, wie ein selbst untersuchter 
Fall zeigte, alle Gewebsbestandteile vergréBert sind, ist eine charakteri- 
stische Teilerscheinung dieser Wachstumsstorung. Dem Bild der so- 
genannten Faltenzunge (L. scrotalis) liegt eine gewebliche Fehlbildung 
zugrunde, bei der Muskelfasern in die Schleimhaut und Papillen ver- 
lagert sind (W4tjen). 

Unter den umschriebenen Geschwulstbildungen der Zunge er- 
wihnen wir an dieser Stelle, auBer den schon besprochenen zystischen 
Lymphangiomen und Hamangiomen, die Lipome. Sie kommen — unter Um- 
stinden gestielt —, im submukésen Gewebe als scharf umschriebene Ge- 
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schwiilste auch an der Zungenspitze vor; ferner die Neurinome und Neuro- 
fibrome, die wir wiederholt zu untersuchen Gelegenheit hatten. Es 
sind das meist scharf umschriebene Neubildungen aus einem fibrillaren 
Gewebe mit spindeligen Kernen, deren Fasern bei den Neurinomen nur 
mit besonderen Methoden darstellbar sind, wahrend sie bei den Neuro- 
fibromen als breite, giesonrotfairbbare Fibrillen in Erscheinung treten. In 
den Neurinomen findet sich meist die fiir diese Geschwulstart charakteri- 
stische Reihenbildung der Kerne und 
die Entwicklung von wirbelartigen 
und guirlandenférmigen Strukturen. 
An der Zungenwurzel findet 
man mitunter kleine, umschriebene, 
rundliche Geschwiilste, die aus typi: 
schem Schilddriisengewebe bestehen, 
mit oft erweiterten, gelegentlich 
auch etwas unregelmabig gebauten 
kolloidhaltigen Follikeln. Diese ekto- 
pische Schilddriisenbildungen sitzen 
Abb. 190. gewohnlich vor der Epiglottis in der 
Flimmerepithelauskleidung einer Zyste Gegend des Foramen coecum. Sie 
des Zungengrundes (vgl. Abb. 189). werden als Struma der Zungenwur- 
zel bezeichnet. Von Goris ist eine 
gleichartig gebaute Struma auch an der Zungenspitze gesehen worden. 
In der Mehrzahl der beschriebenen Falle war die Schilddritise an normaler 
Stelle gar nicht oder nur unvollkommen entwickelt. Haufig bestand Myx- 
ddem. In selteneren Fallen war die Schilddriise an der normalen Stelle 
wenigstens teilweise vorhanden. Bemerkenswert ist die Beobachtung von 
Asch, wo neben der Zungenstruma Epithelk6rperchen nachweisbar waren. 
Hierher sind auch die seltenen Falle zu rechnen, wo bei totaler oder par- 
tieller Aplasie der Schilddriise in der Gegend des Foramen coecum kom- 
plizierte, teils zystische, teils solide, aus Platten-, Zylinder- und Flimmer- 
epithel aufgebaute Geschwilste gefunden wurden (Erdheim, Schilder). 
Diese kompliziert gebauten, prinzipiell den Zungengrundstrumen zuzurech- 
nenden Geschwiiste leiten sich von dem am Foramen coecum miindenden 
Hpithel des Ductus thyreoglossus (lingualis) ab. Sie zeigen gewisse Be- 
ziehungen zu den Basaliomen der Speicheldriisen (Karzinome s. S. 75). 
Aus dem Ductus thyreoglossus nehmen auch kleine Zysten am Zungen- 
grund, ihren Ursprung, die sich in der Mittellinie vom Foramen coecum 
bis zum Zungenbein gelegentlich vorfinden und ganz oder teilweise mit 
Flimmerepithel ausgekleidet sind. Andere flimmerepithelhaltige Zysten 
an der Zungenwurzel und am Untergrund der Zunge werden auf die Boch- 
dalekschen Schlauche der Zungenwurzel bezogen, die aus dem Ductus 
thyreoglossus stammen und Auslaufer in die Unterzungengegend senden. 
Auch die Ranula, eine unterhalb der Zunge frei am Mundboden gelegene, 
meist nur einseitig vorkommende blasige Geschwulst, die mit einer diinnen 
gelblichen Flussigkeit erfuillt ist, soll von den Bochdalekschen Schlauchen 
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ihren Ausgang nehmen. Eine zystische Erweiterung der Ausfithrungsgange 
der Glandula sublingualis kann ahnliche klinische Bilder hervorrufen. ZLysten 
dieser Art sollen keine eigentliche Kpithelauskleidung besitzen, sondern 
nach Kaufmann runde, an ihren Kontaktflachen leicht abgeplattete Zellen 
mit verquollenem glasigem Protoplasma enthalten. An der freien Spitze 
der Zunge finden sich gelegentlich schon angeboren kleine Zysten, die 
von der Blandin-Nuhnschen Driise ihren Ausgang nehmen. Reckling- 
hausen hat auch die typische Ranula als eine Retentionszyste dieser 
Schleimdrise nach VerschluB durch eine sklerosierende Entziindung des 
umgebenden Bindegewebes angesehen. Dagegen spricht jedoch (auBer der 


Abb. 191. Trichinose der Zungenmuskulatur. 


Abweichung in der Lage) auch der Umstand, daB die typische Ranula 
eine Auskleidung von Flimmerepithel aufweist, wahrend die Zungenspitzen- 
drise unter normalen Verhaltnissen Flimmerepithel nicht besitzt. 

Von derartigen, z. T. als Retentionszysten aufzufassenden zysti- 
schen Bildungen, die von den verschiedenartigen Schleimdriisen ihren 
Ausgang nehmen, sind scharf die Epidermoid- und Dermoidzysten zu 
unterscheiden. Sie besitzen im Gegensatz zu diesen eine meist ziemlich 
dicke bindegewebige Hille und eine Auskleidung von mehrschichtigem 
Plattenepithel. Als Inhalt finden sich abgestoBene Epithelien in talgartiger 
Umwandlung. 

Bei allgemeiner Trichinose wird die Zunge gewohnlich sehr friih und 
sehr ausgedehnt von Trichinen durchsetzt. Die aus dem Darm ausgewan- 
derten, mit dem Blut verschleppten jungen Trichinen dringen aus den 
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Kapillaren ins Zwischengewebe ein, um dann in die Sarkolemmschlauche 
vorzudringen, wo sie sich in den Primitivfasern einnisten. Hier legen 
sie im ausgebuchteten Muskelschlauch, dessen kontraktile Substanz all- 
mihlich zerfallt. Der Wurm ist gewohnlich spiralig aufgerollt. Zwischen 
seinen Windungen findet man feinkérnige, wohl aus der zerfallenen Muskel- 
substanz entstandene Massen. In ihrer Umgebung vermehren sich die 
Muskelkerne und bilden geradezu riesenzellartige Gebilde. Gleichzeitig 
entwickelt sich eine interstitielle Entziindung mit auffallend reichlichen 
eosinophilen Zellen. Anfangs ist die Trichine nur vom Sarkolemm umgeben, 
spater bildet sich eine spindelférmige, chitinartige, lamellar gestreifte 
Kapsel, die von einer fibrésen bindegewebigen Hille umschlossen wird. Die 
zunachst durchscheinende Kapsel wird nach einiger Zeit von Kalksalzen 
durchsetzt. An ihren Polen entwickeln sich meist kleine Anhaufungen 
von Fettgewebszellen. Im Stadium der Verkalkung sind interstitielle 
myositische Prozesse nicht mehr nachweisbar. 
Sehr selten sind Zystizerkusblasen. 


2. Speicheldriisen. 


Die zahlreichen Driisen, welche in die Mundhohle einmiinden, werden 
gewohnlich als Schleim- und Speicheldriisen unterschieden. Zu den ersten 
rechnet man die Glandulae labiales, buccales und linguales. Dazu kommen 
noch die des harten und weichen Gaumens. Die kleinen Driisen sind nach 
dem tubulo-alveolaren Typ gebaut, ihr Ausfiihrungsgang verzweigt sich 
mehrfach und geht unmittelbar in die Endstiicke tiber, die vielfach 
gewunden und mit seitlichen halbkugeligen Ausbuchtungen versehen sind. 
Die groBen Drisen, Parotis, Submaxillaris und die Sublingualis werden 
aus einer groBen Anzahl kleinster Einzeldrtisen aufgebaut, die zu Lappchen 
vereinigt sind. Der Hauptausfithrungsgang verzweigt sich zwischen den 
Lappchen und besitzt nahe der Mindung ein geschichtetes, driisenwarts 
ein einfaches zylindrisches bis kubisches Epithel. Im Innern der kleinsten 
Lappchen (Azini) ist das Bindegewebe sehr sparlich. Die sezernierenden 
Epithelzellen sitzen einer sehr deutlich erkennbaren Membrana propria auf. 

Die Parotisdrtise ist eine rein serdse Drtise, die Glandula submaxillaris 
eine gemischte Schleim-Speicheldritise. Die Glandula sublingualis bildet 
einen Ubergang zu den Schleimdriisen der Mundhoéhle. Sie ist entweder 
ein einheitliches Organ mit einheitlichem Ausfiihrungsgang oder in eine 
Reihe von LEinzeldriischen aufgelést, von denen jede einen besonderen 
Ausfiihrungsgang besitzt. Sie ist eine vorwiegend mukése Driise, enthalt 
aber auch serése Zellen: (Schaffer). 

Die morphologischen Vorgange bei der Sekretbildung unter normalen 
und pathologischen Bedingungen bediirfen noch mancher Klarung. Sie 
mussen fur die vorliegende Darstellung auBer Betracht bleiben. 

Bei allgemeiner Amyloidose sieht man fast regelmaGig eine aus- 
gedehnte Ablagerung amyloider Substanz, nicht nur in den Basalmem- 
branen, sondern auch im Stroma um die gréferen Ausfiihrungsgange. 
Auch andere im Blute kreisende Substanzen kommen gelegentlich in den 


Abb. 192. Trichine im Sarkolemmschlauch. Vermehrung der Muskelkerne am Pol 
des Wurmes; interstitielle Myositis. 


Abb. 193. Chronische Entziindung der Gl. submaxillaris mit weit- 
gehender Riickbildung des Drisengewebes bis auf die Ausfiihrungs- 
gange. Reiche Lymphozyteninfiltrate. 
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Driisen zur Ablagerung. So sieht man bei allgemeiner Argyrosis eine 
feinkérnige Impragnation der Basalmembranen mit schwarzlichen Silber- 
kérnchen. Im Experiment lassen sich gleichartige Veranderungen nach 
intravendser Einverleibung von Kollargol erzeugen. Bei allgemeiner Hamo- 
chromatose enthalten die Driisenzellen regelmaBig groBe Mengen feinster 
Eisenkérnchen, so daB schon mit bloBem Auge eine starke Braunfarbung 
auch der kleinen Speicheldriisen dabei in Erscheinung tritt. Das Hpithel 
der Ausfiihrungsgange ist von solchen Ablagerungen stets frei. Auch im 
Stroma enthalten nur einzelne Bindegewebszellen eisenhaltiges Pigment 
(s. Abb. 8). 

Entzindliche Veranderungen kommen, wenn von einer Beteili- 
gung der kleinen mukésen und submukésen bei allen katarrhalischen Pro- 
zessen abgesehen wird, vor allem an den groBen Speicheldriisen, insbe- 
sondere der Parotis, zur Beobachtung. Die akut entziindlichen Prozesse, wie 
sie im Verlauf mannigfacher Allgemeininfektionen und bei der epidemischen 
Parotitis auftreten, sind meist einer histologischen Untersuchung nicht zu- 
ganglich. Aufer einem starken Odem des interstitiellen Gewebes, Hyper- 
amie, Leukozyteninfiltraten und Mobilisierung der Zwischenzellen kommt 
es auch zu einem stirkeren Katarrh mit erhéhter Speichelbildung und Ab- 
stoBung der Drisenzellen. Die Leukozyten kénnen* durch die Wand der 
Ausfiihrungsgange in ihr Lumen eindringen und dort zusammen mit abge- 
stoBenen Epithelien ganze Ausgtisse bilden. Die gleichen Veranderungen, 
meist sogar mit starkerer leukozytarer Durchsetzung des Zwischengewebes 
bis zu richtig eitrig-phlegmonésen Prozessen sieht man auch bei aszen- 
dierenden Infektionen von der Mundhohle aus, wie sie vor allem bei er- 
schopfenden Erkrankungen und im Anschlu8B an Operationen auftreten. 
Mitunter kommt es zur Ausbildung richtiger Abszesse mit Gewebsein- 
schmelzung. In solchen Fallen ist meist auch das die Driise umgebende 
Bindegewebe mit in die entzindlichen Veranderungen einbezogen. Bei all- 
gemeiner pyamischer Sepsis sahen wir wiederholt eine Durchsetzung des 
ganzen hamorrhagischen Drisenkérpers von kleinen, hamatogen entstan- 
denen Abszessen um kleine Arterien und Kapillaren, die durch Bakterien- 
emboli vollstandig verschlossen waren. 

Die akuten Entzindungen kénnen in ein chronisches Stadium iiber- 
gehen. In anderen Fallen verlaufen die entziindlichen Prozesse von vorn- 
herein mehr chronisch, vor allem, wenn sie durch Fremdkérper unter- 
halten werden, die von der Mundhéhle aus in die Ausfiihrungsginge ein- 
dringen. Dabei kommt es zu oft schwierig zu deutenden histologischen 
Bildern. Das Zwischengewebe ist meist von ausgedehnten lymphozytaren 
und plasmazellularen Infiltraten durchsetzt, wahrend das eigentliche 
Driisengewebe einen eigenttimlichen Umbau erfahrt. Die Azini bilden 
sich zurick bis auf die Ausftihrungsgange und auf sparliche Reste eigen- 
artig umgewandelter Drisenlumina. Derbe straffe Bindegewebsziige mit 
nur wenigen Zellen umgeben in vorgeschrittenen Fallen die tibrig- 
gebliebenen Drisenreste, die meist von auferordentlich reichlichen 
Lymphozyten durchsetzt sind. Das Drisengewebe stellt sich gelegentlich 
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als ein Netz kleiner, aus uncharakteristischen Zellen aufgebauter Kanile 
dar, die typischen mukésen Driisenelemente, auch Halbmonde, sind jeden- 
falls nicht mehr vorhanden. An Stellen starkster lymphatischer Infiltration 
haufen sich handschuhfingerartige Sprossungserscheinungen der Ausfith- 
rungsgange in Gestalt unregelmaBiger und plumper Schlauche. Das Epithel 
in den Ausfiihrungsgangen ist gew6hnlich mehrschichtig. In ihrer Lichtung 
finden sich abgestoBene Zellen und eingedrungene Lymphozyten und Leuko- 
zyten. Stellenweise findet sich statt des kubischen Epithels ein Belag von 
langgezogenen Plattenepithelien. Wir haben Falle gesehen, wo das Driisen- 
gewebe bis auf die etwas erweiterten, von derben hyalinen Fasern um- 
gebenen Ausfthrungsgange zurickgebildet war, und wo auffallend reich- 
liche Fettgewebsmassen mit machtigen Lymphozytenherden die Stelle 
des Driisengewebes einnahmen. Der 
Umbau in chronisch-entziindlich ver- 
anderten Speicheldriisen kann so hoch- 
gradig sein, da man berechtigt ist, 
von einer Speicheldriisenzirrhose zu 
sprechen, zumal wenn deutliche Re- 
generationsprozesse in Form von Epi- 
thelsprossen vorhanden sind. Derartige 
Bilder werden nicht nur durch un- 
spezifische, sondern vor allem auch 
durch spezifische Entziindungen her- 


vorgerufen. Hier spielt insbesondere gt ry 
die Aktinomykose und die Tuber- Sore ie 
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sich die hierfiir charakteristischen Ver- Abb. 194. 
inderungen: Eiterbildung mit typischen | Umbaueines Speicheldrisenlappchens 
Drusen und das schaumzellreiche Gra- Dero ee nen a bonkilere: 
nulationsgewebe. Die Infektion der 
Drise erfolgt gewohnlich von der Mundhéhle aus durch Eindringen von 
Fremdkérpern (Getreidegrannen), an denen die Pilze haften. Man hat 
soleche mit Pilzkolonien besetzte Fremdk6érper wiederholt in den Aus- 
fihrungsgingen erkrankter Speicheldrtisen gefunden. Nach dem Ab- 
klingen der ‘akuten Erscheinungen kénnen die Veraénderungen narbig aus- 
heilen, wobei es zu den Bildern der Speicheldriiseninduration kommt. 
Tuberkulése Verainderungen sind selten. Sie entstehen hiamatogen 
oder aszendierend, treten bald in granularer, bald in verkaésender Form 
in Erscheinung. Besonderes Interesse beanspruchen die chronisch ver- 
laufenden Falle granularer Speicheldriisentuberkulose, bei denen Ver- 
kisung zuriicktritt, statt dessen die Ausbildung eines schrumpfenden 
Granulationsgewebes mit eingestreuten Epitheloidzelltuberkeln im Vorder- 
gerund steht. Gerade in solchen Fallen kommt es zu einem weitgehenden 
Umbau der Driisen. Statt der Driisenlappchen findet man nur noch eigen- 
artige, netzartig zusammenhangende Epithelverbande, die von einem System 
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driisenartiger Hohlraume durchsetzt sind (Abb. 194). (Sie erinnern viel- 
fach an manche Strukturen in den sogenannten Mischgeschwilsten.) Um- 
geben sind diese Parenchymreste meist von machtig entwickeltem lympha- 
tischem Gewebe, in dem sogar Keimzentren auftreten kénnen. Die Aus- 
fihrungsginge, deren Wand gleichfalls von schwieligem Gewebe umgeben 
und von Tuberkelknétchen besetzt ist, tragen meist bald lumenlose, bald 
hohle plumpe Epithelsprossen, die in das Granulationsgewebe hineinragen. 
Bemerkenswerterweise ist eine derartig granulierende und schrumpfende 
Tuberkulose gelegentlich vergesellschaftet mit abnlichen granulierenden 


Abb. 195. Parotis. Durchsetzung des Zwischengewebes von zahlreichen, zur Nekrose 
neigenden, gefaBhaltigen Granulomen, wahrscheinlich syphilitischer Natur. Sym- 
metrische Erkrankung der Speichel- und Tranendritisen. 28j. Q. 


tuberkul6sen Veranderungen in anderen Organen, so im Pankreas, in der 
Leber und in der Niere (Kirch). 

Auch Syphilis der Speicheldriisen kommt vor. Die Veranderungen 
sind, wie oft auch bei der Tuberkulose, meist symmetrisch oder systemati- 
siert, in samtlichen Speicheldrisengruppen, gelegentlich auch den Tranen- 
driisen, entwickelt. Es handelt sich fast stets um die Bildung von kleinen 
Gummen, die oft in groBer Anzahl das Zwischengewebe durchsetzen, wahrend 
das Driisengewebe einen Umbau erleidet, wie es ja auch bei anderen chro- 
nischen interstitiellen Entziindungsprozessen beobachtet wird. Die Gum- 
men zeigen den typischen Aufbau aus epitheloiden Zellen mit Lympho- 
zyten und Plasmazellen, Kapillaren und GefaBsprossen und meist zentraler 
Nekrose. Das Auftreten von Kapillaren innerhalb der Granulome kann 
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als differentialdiagnostisches Merkmal gegeniiber Tuberkulose verwertet 
werden. 

Eine chronische Induration des Speicheldriisengewebes mit Entwick- 
lung reichlichen Fettgewebes um die Driisenreste und mit Auftreten von 
Lymphozytenherden findet sich auch bei den meisten Fillen von Speichel- 
steinen. Unserer Auffassung nach ist dabei die Entziindung der Driise 
nicht die Folge, sondern eine Ursache fiir die Steinbildung, die auf dem 
Boden abgestoBener Epithelien oder anderen, von auf en in die Ausfiihrungs- 
gange oder Driisen eingedrungenen Fremdmaterials erfolgt. Jedenfalls 
schafft eine Speicheldriisenentziindung iiberhaupt erst die Moglichkeit fiir 
Abscheidungsprozesse, die zu einer Inkrustation von Fremdkérpern, einge- 
dicktem Schleim und Epithelmassen fiihren. Ausschlaggebend fiir die Stein- 
bildung ist namlich eine bestimmte chemische Veranderung des produ- 
zierten Speichels, die zum Teil wenigstens auf einer Anderung der Reaktion 
und einer erhéhten Ausscheidung von Kalksalzen beruht. Eingedrungene 
Fremdkorper sind insofern fir die Steinentstehung von Bedeutung, als sie 
einmal durch eine Infektion zu einer Entziindung des Speicheldriisen- 
gewebes fihren, andererseits aber nach Auftreten der entziindlichen Ver- 
anderungen das Kristallisationszentrum fiir die nun einsetzenden Ab- 
scheidungsprozesse abgeben. Wichtig ist zu wissen, dai ein blander Ver- 
schluB der Ausfiihrungsgiinge, wie er gelegentlich durch Fremdké6rper oder 
entzundliche Veranderungen hervorgerufen wird, zur Zystenbildung, aber 
nicht zur indurierenden Entzindung fihrt, wenn auch nicht geleugnet wer- 
den soll, daB gewisse Umbauprozesse, oft. sogar betrachtlichen Grades (wieder 
mit der Ausbildung starker Lymphozytenlager einhergehend), bei einer Be- 
hinderung des Speichelabflusses auftreten. Die in solchen Fallen und bei 
gleichwertigen Ereignissen regelmaBig zu beobachtenden Iiymphozyten- 
herde in der Umgebung der Driisenreste mdchten wir als Ausdruck der 
stark einsetzenden resorptiven, gegen die Gewebszellen und deren Sekrete 
gerichteten Leistungen des Stroma ansehen. 

Es ist wenig bekannt, da bei der Leukamie, sowohl bei der mye- 
loischen als auch besonders der lymphatischen, akuten und chronischen 
Verlaufes so gut wie regelmaBig eine Beteiligung der Speicheldrisen an 
den extramedularen Blutbildungsprozessen nachweisbar ist. Es finden 
sich in solchen Fallen im Zwischengewebe ausgedehnte Neubildungsvor- 
gange myeloischen bzw. lymphatischen Gewebes, das nicht nur die 
Driisenlappchen umscheidet, sondern auch im Verlauf des Stromas und 
der kleinen GefaBe in sie eindringt. Besonders reichlich sind derartige 
Neubildungsprozesse um die Ausfiihrungsgange herum entwickelt. Auch 
beim Chlorom und bei der Chloroleukimie haben wir einige Male eine Be- 
teiligung des Zwischengewebes der Speicheldriisen an der Ausbildung 
myeloischer Herde gesehen. Dabei geht die Entstehung der oxydasehaltigen 
Blutzellen in solchen Fallen eindeutig von den ortstandigen Bindegewebs- 
zellen aus, die zunachst anschwellen, oxydasehaltige Granula in ihrem 
Protoplasma ausbilden kénnen und sich durch Mitose vermehren, Unter 
Umstinden ist die Entwicklung himatopoetischen Gewebes in den 
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Speicheldriisen so miichtig, daB es schon zu makroskopisch sichtbaren 
Schwellungen der Organe kommt. In derartigen Fallen sind gewohnlich 
siimtliche Speicheldriisengruppen in gleichsinniger Weise verandert. 
Derartige symmetrische VergréBerungen samtlicher Speicheldrisen- 
gruppen im Verlaufe leukaémischer Erkrankungen liegen in einer grofen 
Anzahl der Falle der ,,von Mikuliczschen Krankheit‘‘ zugrunde. Wir 
haben andernorts dargetan, da diese Erkrankung keine cinheitliche 
Grundlage hat, sondern nur einen Symptomenkomplex bedeutet, der aus- 
gezeichnet ist. durch die symmetrische Schwellung samtlicher Speichel- 
driisen und der Tranendriisen. Die VergréBerungen der Organe konnen 


yma é a tel x ty 
FP igs ies. of 


4 
ah ja 


Abb. 196. Submaxillaris. Durchsetzung des Zwischengewebes von 
dichten, drtlich gebildeten myeloischen Infiltraten bei akuter Myelo- 
blastenleukaéamie-Oxydasereaktion. 


aber durch verschiedene pathologische anatomische Prozesse bedingt sein. 
Wir haben zu unterscheiden: 

1. die symmetrische Speicheldriisenschwellung bei Leukamie, chro- 
nischen und akuten Verlaufes, lymphatischen und myeloischen Charakters. 
Dazu gehéren auch die gleichartigen Veranderungen beim Chlorom und 
der Lymphosarkomatose. In vielen Fallen sind derartige Speicheldriisen- 
schwellungen das erste Symptom der Blutkrankheit! Sie sind hervor- 
gerufen durch die autochthone Entstehung hamatopoetischen Gewebes 
im Interstitium der Drisen und im retikuléren Gewebe um die Ausfiihrungs- 
gange herum. Sie kommen auch bei aleukozytéimischen Formen der Er- 
krankung vor. 

2. Symmetrische Schwellungen der Speicheldrisen konnen bedingt sein 
durch chronisch entztindliche Veraénderungen spezifischen Charakters. Sie 


Die wichtigsten Zungen- und Speicheldriisenerkrankungen. 305 


kommen vor bei Tuberkulose, Syphilis und Lymphogranulomatose, beruhen 
auf einer chronischen, interstitiellen, spezifischen Entziindung mit Ent- 
wicklung spezifischer Granulome und gehen mit einem weitgehenden 
Umbau des Speicheldriisengewebes einher. 

3. Sie sind Teilerscheinungen einer allgemeinen Hyperplasie des 
lymphatischen Gewebes beim allgemeinen Status lymphaticus. Dabei bleibe 
es hier dahingestellt, ob der Status lymphaticus eine angeborene Konsti- 
tutionsanomalie oder eine in engem Zusammenhang mit der Hrnahrungs- 
lage und dem Eiweifstoffwechsel stehende, erworbene Zustandsanderung ist. 

Auf jeden Fall — und das zeigen insbesondere die Formenkreise des 
Mikuliczschen Symptomenkomplexes — besitzen die Speicheldriisen ein 
auBerordentlich reaktionsfahiges Stiitzgewebe. Es betitigt sich auBer- 
ordentlich leicht und frithzeitig im Sinne eines aktiven, mesenchymatischen 
Gewebes mit resorptiven Leistungen jeder Art, in deren Verlauf es ent- 
sprechend allgemein pathologischer, wiederholt von uns entwickelter 
Vorstellungen zur Anbildung von ,,Blutzellen“* aus dem retikularen Stroma 
kommt. Das Auftreten lymphatischer Gewebsstrukturen mit dem Auftreten 
von Keimzentren bei Riickbildungsprozessen des Driisengewebes ist in 
gleicher Weise zu verstehen. Die Riickresorption nicht zur Ausscheidung 
gelangender Sekrete spielt in solchen Fallen sicherlich eine groBe Rolle. 
Andererseits wird dadurch auch die Bedeutung der Speicheldriisen als 
Ausscheidungsorgane beleuchtet, wie sie z. B. bei der allgemeinen 
Hamachromatose besonders auffallig, aber auch bei den hamatogenen Aus- 
scheidungsentziindungen und schlieBlich den Leukamien in Erscheinung tritt. 


Geschwiulste der Speicheldrisen. 


Die seltenen Lipome, Hamangiome und Lymphangiome bieten 
histologisch keine weiteren Besonderheiten. Zudem sind die meisten der 
beschriebenen Lipome nicht zu den eigentlichen Driisengeschwulsten zu 
rechnen, da sie der Driise meist nur anliegen, ohne aber in nahere Ver- 
bindung mit der Driisensubstanz zu treten. Die Fettgewebswucherungen, 
die bei atrophierenden Entziindungen eintreten, sind nicht den Geschwilsten 
zuzurechnen. Die Hamangiome kommen ausnahmslos angeboren vor 
und sind dann eine charakteristische Geschwulstform, insbesondere der 
Parotis. Gelegentlich sind auch mehrere Speicheldriisen gleichzeitig be- 
fallen. Nicht selten tiberschreitet die Geschwulst die Grenzen der Drise, 
um bis ins subkutane Gewebe, ja in die Haut selbst hineinzuwachsen. Eine 
scharfe Abgrenzung zwischen Driise und Geschwulstgewebe besteht meist 
nicht. Das Geschwulstgewebe setzt sich aus erweiterten kapillaren Ge- 
faBen zusammen, deren Endothelien gewohnlich als deutlich abgrenzbare 
groBe Zellen in die GefaéBlichtung vorspringen. Dadurch werden oft 
driisenartige Bilder vorgetiuscht. Auch Mehrschichtigkeit des Endothels 
ist beschrieben worden. Das Geschwulstgewebe durchsetzt das Drisen- 
gewebe nach allen Richtungen, meist sind die Azini im Zentrum voll- 
stiindig geschwunden und nur die Schaltstiicke, Sammelrohren und gréBeren 
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Ein Lymphangiom in beiden Parotiden, beiden Submaxillar- und 
beiden Sublingualdriisen ist von Hagenbach beschrieben. Die Geschwilste 
waren auf den Kapselraum der Driisen beschrankt und nur an wenigen 
Stellen iiber ihre Grenzen hinaus in das umliegende Bindegewebe ein- 
gewuchert. Das Driisengewebe war von einem System groferer und 
kleinerer Zysten mit klarem, diinnfliissigem Inhalt durchsetzt, die durch 
diinne Scheidewande getrennt waren und das einschichtige Endothel trugen. 

In der Alteren Literatur finden sich vielfach Fibrome, Myxome 
und Chondrome beschrieben. Wir wissen heute, dai es sich dabei 


Abb. 197. Epitheliom der Parotis (sogenannter Mischtumor). Ubersicht. 
Plexiforme Epithelverbande in schleimig-knorpeliges Gewebe tbergehend. 


meist um besondere Formen der sogenannten Speicheldrisenmischtumoren 
handelte. 

Die sogenannten Mischgeschwilste stellen die den Speichel- 
driisen eigene Geschwulstform dar. Sie sind verhaltnismafig haufig und 
finden sich in gleicher Weise an samtlichen Stellen, wo Speicheldriisen 
jeder Art vorkommen, also nicht nur an den groBen Driisen, sondern auch 
am Gaumen und an der Lippe, am Zungengrund und der Wange. Sie sind 
eine der interessantesten pathologischen Geschwulstformen, tber deren 
Bau und Histiogenese auch heute noch keine Einigkeit erzielt worden ist. 
Das gilt in gleicher Weise fur die sogenannten Mischgeschwilste der 
groBen Speicheldriisen, wie fur die meist so bezeichneten Endotheliome 
und Zylindrome im Schleimhautbereich der Mundhohle. Auch heute 
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noch sind die Ansichten tiber ihren Bau und iiber die Bedeutung der 
einzelnen Gewebsarten und die Beziehungen der verschiedenen Gewebe 
zueinander sehr geteilt. Wir stiitzen uns in den folgenden Ausfiihrungen 
lediglich auf eigene Untersuchungen, die an einem groBben Material hierher- 
gehoriger Geschwiilste verschiedenster Lokalisation angestellt sind. Dabei 
ko6nnen wir im Rahmen dieser Darstellung nur die allgemein interessieren- 
den Hauptsachen behandeln, ein Kingehen auf zahlreiche Kinzelheiten muB 
einer besonderen Arbeit vorbehalten bleiben. 

Der strittigste Punkt in der Pathologie der sogenannten Speicheldriisen- 
Mischtumoren ist lange Zeit die Frage gewesen, ob das zellige Geschwulst- 


Abb. 198. Knorpelartige Partie aus einem Epitheliom der Parotis mit Ab- 
lagerung von Kalk zu knochenartigen Bildungen. 


parenchym bindegewebiger oder epithelialer Herkunft ist. Heute hat sich 
unter fast allgemeiner Anerkennung der epithelialen Natur des Parenchyms 
die Fragestellung dahin verschoben, in welcher Beziehung das epitheliale 
Parenchym zum schleimigen, hyalinen, knorpeligen oder gar knéchernen 
Zwischengewebe steht. Wir werden versuchen, diese Frage einer Lésung 
muzufihren. Hier sei bemerkt, dafi in dem umfangreichen Schrifttum 
tiber den Bau und die Histogenese der in Rede stehenden Geschwiilste -— 
unverkennbar als Ausdruck bestimmter Zeitstro6mungen — die verschie- 
densten Ansichten tiber das Wesen von Parenchym und Zwischengewebe 
und ihre Beziehungen zueinander niedergelegt sind. Sie lassen sich zu- 
sammenfassend etwa auf die folgenden hauptsachlichsten Theorien zuruck- 
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1. Die Parenchymzellen sind bindegewebig-endothelialer Natur (u. a. 
Billroth, Waldeyer, Volkmann, Borst, Hansemann). Das Stroma 
stellt ein Degenerations- und Umwandlungsprodukt der bindegewebigen 
Geschwulstzellen dar. Nur Borst fihrt Stroma und Parenchym auf die 
Wucherung primar verschiedenartiger Keime zuriick, da eine Metaplasie 
in diesem Umfange nicht angenommen werden kénne. Im Sinne dieser Auf- 
fassung waren die Geschwiilste einkeimblattrige Mischtumoren und als 
Fibro-Myxo-Chondro-Endotheliome zu bezeichnen. 

2. Die Parenchymzellen sind epithelialer Natur (franzésische Autoren, 
Orth, Langhans, Ehrich, Ribbert, Hinsberg, Heineke, Marchand, 
Krompecher). Das Stroma ist 

a) auf einen eigenen geschwulstmaBig wachsenden Keim zu beziehen 
(Wilms, Ribbert, Hinsberg): Danach waren die Geschwiilste zwei- 
keimblattrige ekto-mesodermale Mischtumoren. 

b) Das Stroma ist ein Produkt der Epithelzellen, in dem die ektoder- 
malen Geschwulstzellen durch Bildung von Fasern und Zwischensubstanz 
mesenchymale Gewebe bilden, sich also selbst.ihr Stroma schaffen (Mar- 
chand, Krompecher). 

ec) Durch epitheliale, zwischen die Geschwulstzellen geratene Sekrete 
werden mesenchymale Formationen vorgetauscht (Ehrich, Béttner). 

3. In dem Geschwulstparenchym’ sind sowohl endotheliale wie epi- 
theliale Elemente vertreten (Herxheimer, Lubarsch, Borst). 

Unserer Auffassung nach sind die sogenannten Speicheldrtisen-Misch- 
tumoren ausgereifte, rein epitheliale Neubildungen mit sekretorischen 
Leistungen der Geschwulstzellen, wobei die epithelialen Abscheidungs- 
produkte nicht nur zwischen die Geschwulstzellen geraten, sondern auch 
vom bindegewebigen Stroma durchwachsen werden, das dabei in eigen- 
artiger, charakteristischer Weise zur Quellung gebracht wird. 

Die Tumoren sind gewohnlich scharf abgegrenzt und von einer 
bindegewebigen Kapsel umschlossen, durch die sie von dem Driisengewebe 
getrennt werden. Auf dem Durchschnitt besitzen sie einen deutlichen 
lappigen Bau. Auf der Schnittflache wechseln derbere, fibrése mit weichen, 
glasigen, sulzigen, ja schleimigen Partien ab. Eingesprengt in die fibrésen 
und schleimigen Partien erscheinen in vielen Fallen nicht scharf ab- 
gegrenzte, knorpelartige Stellen. Vorwiegend in den peripheren Teilen der 
Geschwulstlappchen ist das Gewebe mehr markig. Der Blutgehalt der 
Geschwilste ist sehr gering; haufig sind Erweichungiszysten inmitten der 
schleimigen Teile. Der Zusammenhang mit dem Speicheldriisengewebe 
ist meist ein ganz lockerer. Die dem Tumor anliegenden Driisenteile sind 
haufig atrophisch und plattgedriickt, oder die Driise sitzt der Geschwulst 
wie eine Kappe auf. In anderen Fallen kann die Driise auch vollstiindig 
fehlen. 

Kine histologische Schilderung, die allgemeine Giiltigkeit hatte, laBt 
sich schwer geben, da kaum eine Geschwulst der anderen gleicht. Immerhin 
besitzen sie durchweg eine Reihe typischer Gewebsstrukturen, die geeignet 
sind, sich ein Bild vom Bau und Wesen der Neubildungen zu machen. 
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Die epitheliale Natur der sogenannten Parenchymzellen wird heute 
kaum mehr bestritten. Das Parenchym findet sich in kompakten Herden, 
vor allem in den Randteilen der Geschwulst, die sich in Strange, Kolben 


Abb. 199. Typische Plattenepithelien mit interplasmatischer Faserung und 
Interzellularlicken aus einem Epithelstrang eines Parotismischtumors. 


Abb. 200. Charakteristische Plattenepithelsterne in retikulierte Epithel- 
verbande tbergehend. Parotistumor. 


und netzformige Ziige von alveolairer Struktur auflésen, um sich schlief- 
lich als plexiforme Zellstringe in das schleimige und knorpelige Stroma 


zu verlieren. Vielfach wird angegeben, daB sich vom Rande der epithe- 
* 
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lialen Zellhaufen kleine Komplexe von Zellen ablésen, in das benachhbarte, 
schleimige und knorpelige Stroma auslaufen, um dann dort vollstaéndig 
in dem Gewebe aufzugehen. Derartige Bilder werden als Ubergange von 
Parenchymzellen in das Schleimgewebe gedeutet. Man sieht dabei, dab 
die ausstrahlenden Zellstrange sich in immer feinere Ziige, endlich in 
einzelIne Zellen auflésen, die dann Spindelform annehmen, sich immer 
langer ausziehen, lange Protoplasmafortsadtze entwickeln und _ plotzlich 
als ,,Schleimzellen“ erscheinen. An anderen Stellen finden sich flieBende 
Ubergange zu ,,Knorpelgewebe‘. Gerade diese Bilder sind es, die der Ge- 
schwulst immer wieder den eigenartigen Charakter verleihen und das 
Interesse der Morphologen stets von neuem wachrufen. 


Abb. 201. Driisenartige Hohlraume mit Inhalt, der mor- 

phologisch vollstandig der interzellularen Zwischensubstanz 

entspricht, innerhalb der die kollagenen Fibrillen in be- 
zeichnender Weise aufquellen. 


Die epitheliale Natur der Parenchymzellen 1iBt sich leicht und ein- 
deutig erweisen. In fast jeder Geschwulst findet man inmitten der dichteren 
Zellkomplexe eingelagert kleine Inseln, Gruppen von fiinf bis sechs Zellen 
typischer Plattenepithelien, mit deutlichster fibrillarer Protoplasmastruktur 
und ausgepragten Interzellularbriicken. Ein solcher Komplex von Stachel- 
zellen ist in den Randteilen umgeben von basalzellartigen Gebilden, die 
durch Protoplasmafortsaitze mit den Stachelzellen verbunden sind, durch 
ahnliche Interzellularbriicken aber auch untereinander und mit dem weiter 
entfernt gelegenen Geschwulstgewebe anastomosieren. Daneben findet 
man vielfach typische Epithelperlen, oft in auBerordentlich groBer Zahl. 
Sie stellen geschichtete Kérperchen aus echten Hornlamellen dar, die 
auf dem Umweg tber keratohyalinhaltige Vorstufen aus Plattenepithelien 
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entstehen. Solche Epithelperlen sind entweder unvermittelt in das ubrige 
Gewebe eingelagert oder durch basalzellartige Zellagen mit ihm verbunden. 

Neben diesen einwandfrei auf ektodermale Plattenepithelien zu be- 
ziehenden Gewebsstrukturen findet man in jeder Geschwulst driisige 
Hohlraume, die mit einem niedrig kubischen, manchmal stark abgeplatteten 
Hpithel ausgekleidet sind. Sie besitzen oft eine deutliche Basalmembran, 
finden sich auch gelegentlich in adenomartigen Verbinden, gehen in 
anderen Fallen aber unvermittelt in zellreiche Geschwulstteile mit 
noch zu erértender Struktur iiber. Vielfach besitzen sie als Inhalt eine 
schleimige, mitunter aber auch hornartige kolloide Masse, die sich nach 
van Gieson gelb farbt. Derartige Driisenbildungen erinnern in ihrem 


Abb. 202. Parotistumor. Sternférmig umgewandelte Epithel- 
zellen mit langausgezogenen Protoplasmafortsatzen und weiten 
Interzellularliicken (,,Schleimgewebe“). 


Bau weitgehend an den von Ausfithrungsgangen und Zwischensttcken. 
Aber auch dort, wo derartige epitheliale Strukturen nicht vorhanden sind, 
ist die epitheliale Natur der Parenchymzellen eindeutig sichergestellt. 
Gerade von den ersterwahnten Stachelzellhaufen, aber auch von den 
drisigen Hohlréaumen aus setzen sich die Geschwulstzellen in kontinuier- 
lichem Verbande als eigenartige, alveolare, retikulargebaute Gewebs- 
formationen in die Umgebung fort. An locker gefigten Stellen sieht man 
ein Netzwerk aus sternartigen Zellen mit feinen und grdéBeren Gewebs- 
spalten, ganz nach Art des retikulierten Plattenepithels, wie es in den 
Basalzellgeschwiilsten der auBeren Haut, in den Adamantinomen der 
Kiefer und in der Schmelzpulpa des sich entwickelnden Zahnes anzu- 
treffen ist. Mit besonderen Farbungen 1aBt sich eine deutliche Proto- 
plasmafaserung feststellen, die durch die oft lang ausgezogenen Fort- 
sitze von einer Zelle auf die andere wbergreift. Innerhalb dieser netz- 
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formigen Zellziige treten vielfach Hohlréume auf, die als gréfere Netz- 
liicken erscheinen und in denen eine schleimreaktiongebende Substanz, die 
mit Hiaimatoxylin sich leicht blaulich farbt, nachweisbar ist. Mitunter 
sind die retikular gebauten Epithelmassen siebartig von solchen gréberen 
und kleineren Hohlraumen durchléchert. An festergefiigten Stellen ist 
die retikulare Struktur des Gewebes oft nicht deutlich. Dann erscheinen 
die Zellen dicht aneinandergefiigt, lassen aber plotzlich inmitten der Zell- 
strange wieder kleine driisenartige Lumina entstehen, die einen homogenen, 
schleimreaktiongebenden Inhalt besitzen. Stellenweise nehmen die Zellen 
durchaus die Gestalt von Spindelzellen an, liegen in parallel ausgerichteten 
Zigen als langgezogene Gebilde dicht nebeneinander, um plotzlich aber 
mit einer driisenartigen Bildung abzubrechen und unvermittelt in deutlich 
retikulir gebaute Epithelformationen tberzugehen. Solche Bilder sind es, 
die gelegentlich zu der Auffassung der Geschwilste als Karzinosarkome 


Abb. 203. Rein epitheliales Geschwulstlappchen 
aus retikulerten Epithelverbanden mit groBeren 
sekreterfillten Hohlraumen (Parotistumor). 


Veranlassung gegeben haben. Es lat sich nicht leugnen, daf das Aussehen 
mancher Stellen durchaus an ein Spindelsarkom erinnert, aber eine nahere 
Untersuchung Jat doch immer wieder deuthch erkennen, daf es sich um 
ausgezogene Faserepithelien handelt, wie sie auch in den Basalzell- 
geschwulsten der Haut, insbesondere auch den Melanokarzinomen be- 
obachtet werden. Vor allem ihr unmittelbarer Ubergang in einwandfreie 
epitheliale, insbesondere drisige Formationen lat an ihrer epithelialen 
Natur keinen Zweifel. Das charakteristischste Merkmal gréBerer epithe- 
lialer Zellkomplexe sind die in eigenartiger Weise von drisenartigen 
Hohlraumen durchbrochenen epithelialen Zellnetze, in die oft unvermittelt 
Plattenepithelzellhaufen und Hornperlen eingestreut sind. Es gibt Ge- 
schwilste, insbesondere der kleinen Speicheldriisen im Bereiche der 
Mundhohle, bei denen derartige Gewebsstrukturen in reinster Form die 
ganze Geschwulst aufbauen. Sie wurden friher durchweg als Endotheliome 
bezeichnet. Sie sind stachel- und basalzellhaltige, ausgereifte 
Kpitheliome mit netzartig angeordneten Zellverbanden (s. 8S. 72). 
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Von den eben erorterten epithelialen Zellbildungen aus werden alle 
ubrigen, einfacheren und komplizierteren Gewebsstrukturen, die in den 
Speicheldriisenmischtumoren vorkommen, leicht verstidndlich. Stets sind 
solche lappchenartige Epithelkomplexe von einem zarten gefabfihrenden 
Bindegewebsmantel umgeben und dadurch von anderen, gleichen Lappchen 
abgegrenzt. Dann kann man beobachten, wie vom Rande eines solchen 
Geschwulstlappchens aus. Bindegewebsfibrillen der Kapsel zwischen die 
Netzmaschen der Epithelien eindringen und dort mit den schleimigen 
Inhaltsmassen in Beziehung treten. Sie quellen dabei in eigenartiger 
Weise auf und bilden sich mitsamt dem epithelialen Abscheidungsprodukt 


Abb. 204. Geschwulstlappchen aus retikulierten Epithelverbainden und 
drisenartigen Hohlraumen. Einwachsen von aufquellenden Stroma- 
fasern in die epithelialen Sekretréhren. 


in hyaline Gebilde um, an denen anfangs durch verschiedene Farbung die 
Zusammensetzung aus zweierlei Bestandteilen deutlich zu erkennen ist, 
wahrend spater eine homogene, breite, glasige, nach Gieson rot farbbare 
Substanz daraus wird, in der die einzelnen eingedrungenen Bindegewebs- 
fibrillen nicht mehr deutlich begrenzbar sind. Auer kollagenen Fasern 
dringen auch elastische Fibrillen zwischen die epithelialen Zellstrange vor 
und vermischen sich in gleicher Weise mit dem in den Maschenraumen vor- 
handenen Abscheidungsprodukten zu einem einheitlichen, hyalinen, glasigen 
Gewebe, das schlieBlich die drtisenartigen interepithelialen Hohlraume 
volistandig ausfiillt und dabei die Zellen immer mehr und mehr verdrangt. 
Auf das Zustandekommen dieser mesenchymal-epithelialen Legierungs- 
produkte ist fir die Zylindrome zuerst von Herzog hingewiesen worden. 
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Wir haben zu gleicher Zeit auf gleichwertige Prozesse in den Adamanti- 
nomen und den Speicheldriisenmischgeschwulsten hingewiesen. Die hyalinen 
Balken, die derartigen als Zylindrome bezeichneten Geschwiilsten das 
besondere Geprage verleihen, sind also weder rein mesenchymale, noch 


Abb. 205. Mit epithelialen Sekretmassen hochgradig 
verquollene Bindegewebsfibrillen. Starke Kompres- 
sion der epithelialen Zellziige. 


rein epitheliale Bildungen, sondern entstehen durch einen eigenartigen 
Verquellungsproze8 von kollagenen und elastischen Bindegewebsfibrillen, 
die in interepitheliale Abscheidungsprodukte eindringen. Sie spiegeln damit 


Abb. 206. Parotistumor. Geschlossene epitheliale Zellverbande mit breiten 
epithelial-mesenchymalen basalmembranartigen Stromabildungen. 


einen Vorgang wider, wie er unter normalen Verhaltnissen bei der Aus- 
bildung von Basalmembranen und der Entwicklung des Zahnschmelzes 
verwirklicht ist, hier aber geschwulstmaBig ins Groteske gesteigert ist. 

Derartige Zylindrome aus epithelialem Parenchym und epithelialem 
mesenchymalen Stroma, nach Art von Basalmembranen gebildet, sind 
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ein besonderer Typ der Speicheldriisenmischtumoren, der vor allem hiufig 
an der Glandula sublingualis und submaxillaris sowie in kleinen Speichel- 
drisen der Mundhdhle und am Gaumen zur Beobachtung kommt. Das 
Vordringen der mesenchymalen Differenzierungsprodukte von der Kapsel 
und den Gefafen aus ist vor allem bei der Anwendung spezifischer Binde- 
sewebsfarbungen leicht und eindeutig zu erweisen. Die Quellung der 
elastischen Fasern ist nur im Elastinpraparat zu erkennen. 

Eine besondere Form von Zylindromen 1l48t sich dadurch ab- 
grenzen, dal} die epithelialen mesenchymalen Verquellungen nicht an der 
inneren Oberflaiche eines driisenschlauchihnlichen Hohlraumsystems 
vor sich gehen, sondern dafi an der auferen Oberfliche von kom- 
pakten Zellstrangen die gleichen Prozesse ablaufen. Dann werden die 


Abb. 207. Parotistumor. Breite verquollene epithelial-bindegewebige 
basalmembranartige Legierungsprodukte an der 4uBeren Oberflache 
von Epithelschlauchen. 


epithelialen Zellstringe von breiten aufquellenden, basalmembranartigen, 
hyalinen Massen umscheidet und oft so weitgehend komprimiert, daB sie 
in der Tat den Eindruck von Lymphgefaifendothelien erwecken konnen. 
DaB es sich hier um Verquellungen von Bindegewebsfibrillen mit epithe- 
lialen Abscheidungsprodukten an der Basis der Zellstrange handelt, zeigt 
einwandfrei die Lagerung und das Verhalten der innerhalb der hyalinen 
Bander aufzufindenden Bindegewebskerne (Abb. 206). 

In ganz entsprechender Weise kommt es auch zur Entstehung der 
schleimigen und knorpeligen Strukturen in den kompliziert gebauten 
Mischgeschwiilsten. Zu beriicksichtigen ist hierbei: 

1. der retikulare Bau des Parenchyms, 

2. die Abscheidung epithelialer, schleimartiger Produkte in die 
Gewebsmaschen, 
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3. das Hinsprossen von bindegewebigen Stromabestandteilen von den 
GefiiBen und der Kapsel her in Wie schleimigen Abscheidungsprodukte, 
welche das retikulare Gewebe auseinanderdrangen. Dabei kommt es zu 
einer hochgradigen Quellung der entstehenden Epithelbindegewebsver- 
bindungen, welche ihrerseits eine Kompression der epithelialen Geschwulst- 
zellen verursacht. So kommen die Bilder zustande, welche als ein Sich- 
verlieren der Parenchymzellen in das schleimige Stroma gedeutet worden 
sind. So kommt es auch zur Entstehung knorpelahnlicher Bilder, indem 
das epithelial-mesenchymale Produkt die zwischen ihnen gelegenen Epithel- 
zellen netzartig umschlieBt, bis sie aus dem Gewebsverband ausgeordnet — 
sind und wie Knorpelkérperchen aussehen. Im Bereiche solcher Zellen 


Abb. 208. Parotistumor. Verquellung von Bindegewebsfasern mit 
epithelialen Abscheidungsprodukten unter Auseinanderdrangung 
der Epithelzellen und Bildung knorpeliger Strukturen. 


erstarrt die schleimige Masse zu einer festeren homogenen Substanz, in 
die sogar Kalksalze aufgenommen werden kénnen, so daB durchaus 
knochenahnliche Strukturen entstehen. Aber das so gebildete eigenartige 
Gewebe ist weder Knorpel noch Knochen, sondern ein modifiziertes Hpithel- 
gewebe, das in ein basalmembranartiges, mesenchymal-epitheliales Quel- 
lungsprodukt eingeschlossen ist. Fir die Quellung der Bindegewebsfibrillen 
scheint die Reaktion (ph) der epithelialen Abscheidungsprodukte von 
eroBter Bedeutung zu sein. 

Wir sehen also das Wesen der Speicheldriisenmischgeschwiilste 
darin, da es sich um epitheliale Neubildungen handelt, bei denen die 
Wachstumsexzesse lediglich vom Epithel getragen werden. Die Epithelien 
bilden eigenartige, alveolar gebaute, von drtisena’hnlichen Lichtungen 
durchsetzte retikulare Zellverbande, in denen es zur Abscheidung eines 
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schleimartigen Produktes kommt. Durch das Einwachsen oder Umwachsen 
bindegewebiger Bestandteile, die der Kapsel oder den GefaiBen des Ge- 
schwulstlappchens entstammen, entstehen eigenartige hyaline, stark quel- 
lende Massen, die entweder an der inneren oder der AuBeren Oberflache, 
unter Umstainden auch an beiden derartiger epithelialer Zellnetze ent- 
stehen. Dabei kénnen die Geschwulstzellen selbst hochgradig zvsammen- 
gedruckt werden, so daB sie sich in den aufquellenden schleimigen Massen 
zu verlieren scheinen. Auch die knorpelartigen Partien entstehen durch 
die Auseinanderdrangung zunachst retikular angeordneter Epithelverbande 


Abb. 209. Von der Gefafiwand ausgehende Bindegewebsfibrillen, 
die in die epithelialen Abscheidungsprodukte eindringen, dabei 
aufquellen und die Epithelverbainde auseinanderdrangen. 


durch quellendes Stroma, das sich dabei zu einer hyalinen Masse um- 
wandelt und eine knorpelartige Grundsubstanz abgibt, wahrend die so 
eingeschlossenen Epithelzellen als Knorpelkérperchen erscheinen. 

Hat man sich einmal von dem Zustandekommen derartiger Quel- 
lungen bindegewebiger Fibrillen in dem Maschenwerk des retikularen 
Zellnetzes solcher Epitheliome tiberzeugt, dann wird es nicht schwer, 
auch die kompliziertesten Strukturen richtig zu deuten. 

Auf eine Besprechung der Herkunft dieser Geschwiilste mu an dieser 
Stelle verzichtet werden, nur sei betont, daB wir ihre Ableitung von 
embryonal versprengten Speicheldriisenresten keineswegs fiir erwiesen 
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halten, sondern geneigt sind, sie auf eine geschwulstmihige Umwandlung 
einzelner Speicheldriisenlippchen bzw. deren Ausfithrungsginge zurtck- 


Abb. 210. Auseinanderdrangung epithelialer Zellverbande durch 
quellende epithelial-bindegewebige Stromamassen, wobei die Zellen 
in eine knorpelartige Grundsubstanz eingeschlossen werden. 


gufihren. In dieser Anschauung bestarkt uns der Umstand, daf bei chro- 
nischen Entzindungen, die zu einem Umbau des Dritisengewebes fuhren, 


Abb. 211. Parotistumor. Elastische Fasern dringen von der Geschwulstkapsel 
baw. den Gefaé®ien zwischen die epithelialen Sekretmassen vor und verquellen dabei 
in ahnlicher Weise wie die kollagenen Fasern, 


als Reste der Drtisenlippchen ganz ahnliche, retikulir gebaute, alveolire 
Epithelinseln ubrigbleiben, wie sie, wenn auch in verzerrterer Form, in 
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den Epitheliomen der Speicheldriise nachzuweisen sind. Will man je nach 
dem erreichten Differenzierungsgrad eine Hinteilung dieser Geschwiilste 
vornehmen, so lassen sich unterscheiden: 

1. einfache Epitheliome aus retikulierten Plattenepithelverbainden, 

2. Zylindrome mit Ausbildung hyaliner Verquellungen um und in 
schlauchformigen Epithelverbanden, 

3. Epitheliome mit teils retikulierten, teils schlauchférmigen Epithel- 
verbanden und interzellulirer Stromaquellung (sog. Mischtumoren). 

Ein groBer Teil der in der Literatur beschriebenen Myxome, Chon- 
drome, Karzinosarkome sind derartige ,,sezernierende“ Epitheliome; diese 
waren identisch mit den komplizierten Mischgeschwiilsten. 

Andersartige epitheliale Geschwiilste der Speicheldriise sind sehr 
selten. Es kommen vor: 

Adenokystome, bisher nur in der Parotis beobachtet. Sie sind aus- 
gezeichnet durch das Auftreten von becherzelltragenden Zysten, in die 
hinein machtige Schleimmassen zur Abscheidung gelangen. Vielfach ist 
die Wand dieser Zysten nicht glatt, sondern zeigt papillenartige, mit 
gleichem Kpithel besetzte Erhebungen. Solche Zysten kénnen platzen und 
ihren Inhalt in die Umgebung ergieBen. Daneben finden sich noch ein- 
fache adenomatése Bildungen, retikuliert gebaute Epithelkomplexe mit 
Stachelzellen und Hornperlen (Schilling, Krompecher, eigene Be- 
obachtungen). In anderen Fallen finden sich papillomatése Neubildungen 
mit reichlicher Entwicklung eines lymphatischen Gewebes im Stroma. 
Auch sonst finden sich tbrigens Lymphoidzellhaufen, oft in auffallend 
reichlicher Menge im Zwischengewebe von Speicheldriisengewachsen 
(Rick]l). 

Unter den bésartigen Geschwiilsten sind an erster Stelle die Karzi- 
nome zu nennen. Sie sind vielfach echte Plattenepithelgeschwilste, meist 
von weitgehender Atypie, gelegentlich auch mit Verhornung. Sie ent- 
wickeln sich mitunter auf dem Boden eines Speicheldrisenmischtumors. 
Jedenfalls muB hier betont werden, daB zunachst langsam wachsende, hoch- 
differenzierte und ausgereifte Epitheliome der verschiedensten Art in ein 
ungeordnetes, infiltrierendes Wachstum tibergehen kénnen und Metastasen 
bilden. Dabei kénnen auch in diesen Anklange an zylindromatése Struk- 
turen vorhanden sein, wenn sie auch meist stark verzerrt sind und der 
geschlossene epitheliale Charakter der Neubildung gewohnlich starker 
in den Vordergrund tritt. 

An Sarkomen sind Rund-, Spindelzell- und Lymphosarkome _be- 
obachtet worden. Auch Melanosarkome, fiir deren epitheliale Natur wir 
freilich eintreten, sind einige Male beschrieben. 

Zu den Geschwiilsten werden auch meist die Zystenbildungen ge- 
rechnet, die aber Retentionszysten und keine selbstandigen Wachs- 
tumsexzesse sind. Sie kommen hiufig an den kleinen Schleimdriisen der 
Lippe und der Zungenspitze vor. Was als Ranula verstanden wird, sind 
keine einheitlichen Bildungen. Als Ausgangspunkt kommen in Frage: die 
Blandin-Nuhnsche Driise an der Zungenspitze, die Glandula sublingualis 


Is 
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und der Ductus thyreoglossus. Fiir die Glandula sublingualis wird eine 
schleimige Degeneration der epithelialen Anteile und des Bindegewebes 
angenommen. Die Zysten am Zungengrund, die sich gelegentlich nach 
dem Mundboden vorwélben kénnen, tragen stets eine Auskleidung von 
Flimmerepithel. Sie finden sich hier mitunter vergesellschaftet mit zy- 
lindromartigen Bildungen. Von den Schleimdriisen am Zungengrund kénnen 
aber auch echte Zystadenome ausgehen. Sie kommen in seltenen Fallen 
gemeinsam mit gleichartigen Geschwilsten in Lymphdriisen der oberen 
Halsgegend vor, die aber nicht als Metastasen, sondern als selbstandige, 
auf Gewebsverwerfungen zu beziehende Wachstumsprozesse aufzufassen 
sind (Neumeister). 
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endigungen; Aufbau der Organe aus den Geweben. — Literaturverzeichnis. Sachregister. 


Handbuch der allgemeinen Pathologie, herausgegeben von 
L. von Krehl und F. Marchand. GroB8-8°. 


I. Band: Allgemeine Atiologie. Bearbeitet von L. Aschoff, P. von Baumgarten, 
R. Boehm, C. Fraenken, F. Henke, F. Marchand, G. Sobernheim. Mit 
2 Figuren. X und 600 Seiten mit Register. 1908. (Neuauflage in Vorbereitung.) 


I. Band, Abteilung 1: Allgemeine Pathologie des Blutkreislaufs I, der Lpmphstrémung 
und der Atmung. Bearbeitet von A. Bittorf, E. Freund, R. Klemensiewicz, 
F. Marchand, O. Minkowski, R. Paltauf und C. Sternberg. Mit 9 Figuren. 
X und 658 Seiten mit Register. 1912. Brosch. M. 21.—. (Nicht mehr einzelin lieferbar.) 


Abteilung 2: Allgemeine Pathologie des Blutkreislaufs II, der psychischen Funktionen 
und des’ Gesichtssinns, der Sekretion I. Bearbeitet von R. Beneke, H. Helly, 
C. v. Hess, A. Hoche, R. Kretz, F. Moritz, A. Schwenkenbecher und 
D. von Tabora. Mit 38, teilweise farbigen Figuren. VIII und 535 Seiten mit 
Register. 1913. Brosch. M. 19.—. 


Il. Band, Abteilung 1: Pathologie der Zelle. Atrophie und Aplasie. Bearbeitet von 
P. Ernst und G. Ménckeberg. Mit 108, teilweise farbigen Figuren. VIII und 
566 Seiten mit Register. 1915. Brosch. M. 20.—. 


Abteilung 2: Tod und Nekrose. Die Verkalkung. Ablagerung harnsaurer Salze. 
Die pathologische Pigmentierung. Bearbeitet von P. Ernst, W. Hueck und 
M.B. Schmidt. Mit 10 Figuren. VI und 497 Seiten mit Register. 1921. Brosch. 
M. 25.—, Halbleder M. 32.—. 


IV. Band, Abteiung 1: Krehl, Stérungen der Warmeregulationen und das Fieber. 
Marchand, Die Ortlichen reaktiven Vorgange (Lehre von der Entziindung). Mit 
41, teilweise farbigen Figuren. VIII und 672 Seiten mit Register. 1924. Brosch. 
M. 32.—, Halbleder M. 39.—. 


VERLAG VON S. HIRZEL UND E. REINICKE, LEIPZIG 


Krankheitsforschung. Zwanglose Studien zur Pathogenese, 


Herausgegeben von: N. Anitschkow, Leningrad; G. von Bergmann, Frank- 
furt a. M.; M. Borst, Miinchen; A. Dietrich, Kéin; W. Hueck, Leipzig; M. H. 
Kuczynski, Berlin; W. A. Kuenen, Leiden; Er. Meyer, Gottingen; H. Pfeiffer, 
Graz; R. Roessle, Basel; F. Sauerbruch, Miinchen; J. Snapper, Amsterdam; 
W. Spielmeyer, Miinchen; N. Ph. Tendeloo, Leiden; S. Thannhauser, Heidel- 
berg; Fr. Volhard, Halle; W. Zangemeister, Kénigsberg. 

Schriftleitung: N. Pi. Tendeloo und M. H. Kuczynski. 

Die Studien erscheinen zwanglos in Heften von ungefahr 5 Bogen Umfang. 6 Hefte 
werden zu einem Band vereinigt. Jahrlich sollen zwei Bande, 12 Hefte, erscheinen. 
Die einzelnen Hefte enthalten zahlreiche, auch mehrfarbige Abbildungen, zum 
groBten Teil auf besonderen Tafeln. Einzelheft M. 3.—, im Abonnement M. 2.50, 
pro Band vollstindig (Abonnementspreis) M. 15.—, zwei Bande (ein Jahrgang) 
vollstindig (Abonnementspreis) M. 30.—. 


Der Inhalt der bisher erschienenen Hefte: 


I. BAND: 1. HEFT. &™. Ph. Tendeloo, Krankheitsforschung. Hans Oeller, Experimentelle Studien 
zur pathologischen Physiologie des Mesenchyms und seiner Stoffwechselleistungen bei Infektionen. 
Mit 7 farbigen Abbildungen auf 6 Tafeln. Hermann Groll, Experimentelle Untersuchungen zur 
Lehre von der Entziindung. (Aus dem Pathologischen Institut der Universitat Miinchen.) Max 
Hi. Kuczynski und Elisabeth Brandt, Fortgesetzte Untersuchungen zur Atiologie und Pathogenese 
des Fleckfiebers. Virusstimme und Weil-Felixsche Reaktion. (Aus dem Pathologischen Institut 
der Universitit Berlin.) Mit 2 Abbildungen auf 2 Tafeln. 

29. HEFT. Max HH. Kuczynski, zum Teil unter Mitarbeit von Xexéa Kofylowa, Von den koérperlichen 
Verainderungen bei héchstem Alter. (Zugleich ein Beitrag zur Pathogenese der Arteriosklerose 
und genuinen Schrumpfniere.) (Aus dem Staatlichen Westsibirischen Medizinischen Institut zu 
Omsk und dem Pathologischen Institut der Universitat Berlin.) Mit 54 Abbildungen. # ZH. Lewy, 
Primar und sekundir involutive Veranderungen des Gehirns. (Aus der II. Medizinischen Klinik 
der Charité, Berlin.) G. O. £. Lignac, Uber die Beeinflussung der Porphyrinwirkung im tierischen 
Organismus durch Kalziumsalze. (Aus dem Pathologischen Institut der Reichsuniversitat Leiden.) 
Mit 2 Abbildungen auf 1 Tafel. 

3. HEFT. NV Ph. Tendeloo, Formen, Falle und Verlauf der Lungentuberkulose. Mit 11 Abbildungen 
im Text. Oskar Bail und Zrust Singer, Versuch einer einheitlichen Auffassung der bakteriellen 
Infektionen. (Aus dem Hygienischen Institut der deutschen Universitat Prag.) 4. Braun, Einige 
Ergebnisse des Studiums des Verwendungsstoffwechsels der Bakterien. (Aus der Bakteriologisch- 
Hygienischen Abteilung des stadtischen hygienischen Universitats-Instituts in Frankfurt a. M.) 
F. Klinge und L. Wacker, Uber den Lipoidstoffwechsel und die Gewebsveranderungen bei Mausen 
und Kaninchen unter dem Einflu8 von Fett-, Cholesterin- und Scharlachrotfiitterung. (Aus dem 
Pathologischen Institut der Universitat Miinchen.) Mit 1 farbigen Tafel und 6 Abbild. im Text. 
4. HEFT. Max ZH. Kuczynski, Von den ersten Anfangen und der Heilung der Glomerulonephritis. 
Eine Studie tiber die formalen Vorgange. (Aus dem Pathologischen Institut der Universitat 
Berlin.) Mit 47 Abbildungen im Text. /. Volhard, Uber die Pathogenese der Nephritis. (Aus 
der Medizinischen Klinik der Universitat Halle a.d.S.) Mit 4 Abbildungen im Text. 

5. HEFT. JL. Torok, E. Lehner und F, Uréén, Uber Verainderungen der Reaktion der Haut nach 
wiederholten Hinwirkungen auf dieselbe Hautstelle. (Aus der Abteilung fiir Hautkrankheiten 
der Budapester Graf-Albert-Apponyi-Poliklinik.) Mit 19 Tabellen. ermann Pfeiffer, Die Eiweib- 
zerfallsvergiftungen. (Aus dem Institut fiir allgemeine und experimentelle Pathologie der Uni- 
versitat Graz.) £. K. Wolffund K. Frankenthal, Uber die Verteilung der Lipoide im Serum. Ein 
Beitrag zu den Serumveranderungen bei Syphilis. (Aus dem Pathologischen Institut der Uni- 
versitat Berlin.) Mit 3 Tabellen. 

6. HEFT. Gustav Ricker, Angriffsort und Wirkungsweise der Reize an der Strombahn. (Aus der 
Pathologischen Anstalt der Stadt Magdeburg.) 7%. G. Sklawunos, Experimentell -histologische 
Studien tiber Entziindung bei ,,méglichst“ leukozytenfrei gemachten Kaninchen. (Aus dem 
Pathologischen Institut der Universitit Miinchen.) Mit 11 Abbildungen. J. Pk. Tendeloo, Ent- 
artung, Entziindung und Zellbildung, Zeil-, Gewebs- und Reizeigenschaften. Max H. Kuczynski 
und Liisaéeth Brandt, Fortgesetzte Untersuchungen zur Atiologie und Pathogenese des Fleckfiebers. 
(Aus dem Pathologischen Institut der Universitat Berlin.) Mit Tabellen und graph. Darstellungen. 
Il. BAND: 1. HEFT. Tendeloo, Blastombildung. Mit 3 Abbildungen. 7%4/7ch, Die zellularen 
Abwehrvorgange in der Lunge bei Erst- und Wiederinfektion mit Tuberkelbazillen. Mit 5 Ab- 
bildungen. Ligvac, Uber Erkrankungen (u. a. Nephrose und Nephritis) mit und durch Zystin- 
ablagerungen in verschiedene Organe. Mit 13 Abbildungen. JNezu/feld, Liquor cerebrospinalis und 
Antikorper. <Axcaynshi und Brandt, Fortgesetzte Untersuchungen zur Atiologie und Pathogenese 
des Fleckfiebers, II. Teil. Mit 1 Tabelle und graphischen Darstellungen. 

2. HEFT. ¥. Snapper, Beitrag zum Wesen der Verbreitung der Echinokokkuskrankheit, dar- 
gestellt nach den Erfahrungen der Ausbreitung dieser Krankheit in den nérdlichen Provinzen 
Hollands. Mit 2 Abbildungen. J/, H. Kuczynski und L. Schwarz, Experimentelle Untersuchungen 
iiber gewebliche Konstitution und Leistung. 1. Réntgenwirkung auf die Mausemilz. Mit 22 Ab- 
bildungen. (Aus der Vergleichend-Pathologischen Abteilung und der Edwin-Goldmann-Stiftung 
des Pathologischen Instituts der Universitat Berlin.) G. O. £. Lignac, Uber sogenannte ,,Melanosis“ 
coli. Mit 2 Abbildungen. (Aus dem Pathologischen Institut der Reichsuniversitat Leiden.) 

3. HEFT. WW. Engelmann und H. Schdbel, Ein Beitrag zur Epidemiologie der Trichophytie. Mit 
4 Abbildungen. (Aus der Universitats-Hautklinik zu Giefen.) # Wirz, Die Stérung des physi- 
kalisch-chemischen Gleichgewichts der Haut durch Siuerung und Alkalisierung. (Aus der Der- 
matologischen Universitéts-Klinik und -Poliklinik zu Minchen.) A. Grod/, Experimentelle Unter- 
suchungen zur Lehre von der Entziindung. (Aus dem Pathologischen Institut der Universitat 
Miinchen.) III. Schieferdecker: Die Sauerstoffatmung des tiberlebenden Nierengewebes be- 
sonders bei Gewebsalterationen. Mit 1 Abbildung und 9 Tabellen. IV. G. Borger und H. Groll: 
Die Sauerstoffatmung bei Entziindung und Reizung. Mit 8 Abbildungen. 
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